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Maciá Tomás Salva 
La realidad sanitaria europea viene mar-
cada por una demanda que no para de crecer 
y absorbe inmediatamente cualquier nueva 
oferta. Esta oferta, por su parte, ofrece cada 
vez mayor calidad pero casi siempre con 
costos más elevados pues, lamentablemen-
te, las innovaciones sanitarias no disminuyen 
los costes, sino que los incrementan. Los 
sistemas sanitarios continentales deben afron-
tar, asimismo, el envejecimiento de la pobla-
ción, la aparición de nuevas patologías y el 
aumento de las expectativas de los ciudada-
nos. De lo dicho se deduce, primero, que los 
aumentos incontrolados de la oferta -tanto 
más si no se encuentran plenamente justifica-
dos- generan déficits abusivos para la socie-
dad. La segunda consecuencia es que para 
las Administraciones debe ser un imperativo 
ético extraer el máximo provecho de las par-
tidas presupuestarias que destinen a la sa-
nidad, particularmente en tiempos de esca-
sez de recursos, como los actuales. 
Acuciadas por estas razones y con el 
objetivo de mejorar su eficiencia, durante la 
última década la mayoría de Comunidades 
Autónomas con sanidad transferida han crea-
do o transformado hospitales en empresas 
autónomas. Cataluña fue pionera en dotar de 
autonomía a los hospitales de titularidad pú-
blica: 27 instituciones sanitarias de su red 
asistencial son hoy fundaciones, consorcios, 
concesiones administrativas o empresas pú-
blicas mientras que otros hospitales (Clínic, 
Sant Pau, Pare Taulí de Sabadell, etc.) son 
de fundaciones privadas sin ánimo de lucro. 
Galicia dispone de tres centros autónomos 
mientras que en Andalucía son dos y en 
Valencia se abrirá como concesión el hospital 
de Alcira. 
Por su parte el Insalud tiene 73 hospitales 
propios, gestiona otras 9 y ha firmado conve-
nios especiales con tres que disponen de 
gestión propia (Fundación Jiménez Díaz, 
Gregorio Marañón y Jove). en los últimos 
años ha creado como fundación el hospital de 
Manacor, que comparte con el de Alcorcón 
(Madrid) la experiencia novedosa en territorio 
Insalud en este sistema de autonomía sanita-
ria. 
Fruto de un amplio consenso sobre la 
necesidad de dotar al sistema sanitario públi-
co de mecanismos de gestión empresarial 
que lo haga más eficiente, el Parlamento 
aprobó en 1997 una ley con el apoyo de PP, 
PSOE, CiU, PNV y CC que impulsaba la 
introducción de nuevas formas de gestión en 
la Sanidad. Para desarrollarla, a finales del 
pasado mes de noviembre, el Partido Popular 
presentó una enmienda a la Ley de Acompa-
ñamiento de los Presupuestos Generales que 
regula -con rango de ley- la posibilidad de que 
todos los hospitales y centros sanitarios de-
pendientes del Insalud puedan convertirse 
en fundaciones públicas sanitarias, una figura 
jurídica de nueva creación cuyo contenido 
tiene como principal referente lo establecido 
en la propia enmienda. 
Las principales ventajas de la nueva regu-
lación son, para el Gobierno, que los hospita-
les y centros sanitarios podrán autogestionarse 
y evitar trámites burocráticos, pagar a tiempo 
a sus proveedores, disponer de presupuestos 
y tesorería propios y de capacidad de endeu-
damiento y, si la gestión se demuestra eficaz, 
obtener beneficios económicos con los que 
adquirir tecnología y mejorar los servicios. 
Todo ello ofreciendo las prestaciones sanita-
rias que tenga establecidas el Sistema Nacio-
nal de Salud. Sus cuentas estarán sometidas 
al control de la Intervención General del Es-
tado y del Tribunal de Cuentas y dispondrán 
de un régimen jurídico especial, para que, 
siendo sociedades de derecho privado, su 
personal estatutario mantenga los derechos 
actuales. 
Por su parte, las objeciones que destacan 
los grupos integrados en la Plataforma de la 
Defensa de la Sanidad Pública radican en 
que una legislación cuya redacción es tan 
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ambigua facilita la privatización de la Sani-
dad, propicia la selección de enfermos y la 
liquidación de patrimonio y permite externalizar 
la prov is ión de serv ic ios med ian te su 
subcontratación a empresas privadas. Ade-
más, la gestión ofrecida por intermediarios 
puede conducir a que los ahorros consegui-
dos no reviertan en la mejora de los servicios 
públicos de salud. Finalmente, señalan que la 
enmienda presentada en el Senado puede 
ser inconstitucional pues el Tribunal Constitu-
cional declaró hace unos meses que esta ley 
sólo puede modificar normas que afecten a 
los ingresos o gastos del Estado. 
El reparto de mayor peso es, acaso el que 
señala que el procedimiento empleado por el 
Gobierno impide el debate político en el Par-
lamento, No debemos olvidar que la reforma 
propuesta es la de mayor calado acometida 
en el sistema sanitario público desde su crea-
ción y la sociedad en su conjunto no dispone 
aún de la información precisa sobre las nue-
vas formas de gestión en la sanidad. 
Pocas instituciones son tan importantes 
en España como su sistema sanitario. Por 
eso en pocas materias está tan justificado 
que los partidos asienten una política general 
en materia de sanidad y que las discrepan-
cias se centren en aspectos parciales. La 
viabilidad del sistema sanitario exige acome-
ter sin dilación reformas substanciales que le 
doten de renovados criterios de gestión. Pero 
es preciso además, que aquellas se adopten 
disponiendo del mayor consenso posible e 
introduciendo las medidas de control necesa-
rias a fin de asegurar que no puede afectarlo 
el núcleo de equidad y solidaridad que cons-





D. Ginard, Ll. Bonet, A. Sapiña, A. Obra-
dor (*) 
La lactosa es un disacárído que se en-
cuentra en la leche y en otros alimentos 
naturales y procesados. El intestino huma-
no es incapaz de absorber la lactosa direc-
tamente . Precisa de la acción de una 
hidrolasa, la lactasa, situada en el borde en 
cepillo del enterocito, que divide la lactosa 
en glucosa y galactosa, que sí son absorbi-
das en el intestino delgado. Esta capacidad 
de digerir la lactosa existe en la infancia, 
pero se pierde en un porcentaje variable 
con la edad, causando su malabsorción (1). 
La lactosa no hidrolizada ni absorbida en 
el intestino delgado, llega al colon donde se 
transforma en ácidos grasos de cadena corta 
(AGCC) e hidrógeno (H2) tras un proceso 
de fermentación llevado a cabo por la flora 
bac te r iana anae rob ia . Los AGCC son 
osmóticamente activos provocando la re-
tención de sal y agua en la luz intestinal. 
El déficit de lactasa provoca, tras la 
ingesta de lactosa, dolor, distensión abdo-
minal por líquido y gas, acompañado de 
borborigmos y diarrea. Los síntomas debi-
dos a la falta de absorción de la lactosa 
constituyen el síndrome de Intolerancia a la 
Lactosa (1,2). No obstante, el colon es ca-
paz de absorber una pequeña cantidad de 
AGCC, lo que actúa como mecanismo 
compensador para mínimas cantidades de 
azúcares no absorbidos. El desarrollo de 
síntomas, en caso de malabsorción, sólo 
aparece cuando se ingieren cantidades de 
lactosa suficientes como para sobrepasar 
(*) Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Son 
Dureta. Palma de Mallorca 
estos mecanismos compensadores del co-
lon, exist iendo casos de malabsorc ión 
asintomáticos o subclínicos. Por ello es 
importante distinguir entre malabsorción e 
intolerancia (2). Además, los adultos "lactosa 
deficiente" suelen mantener entre un 10 y 
un 30% de actividad lactasa intestinal, lo 
que les permite la ingesta de pequeñas 
can t i dades de lac tosa sin p rovocar 
malabsorción, lo cual aparece al consumir 
cantidades mayores. 
Existen varios métodos para estudiar la 
malabsorción de la lactosa. La determina-
ción de los niveles intestinales de lactasa, 
obtenida mediante biopsia intestinal, tiene 
la limitación de que sólo estudia un punto 
determinado del tubo digestivo y de que se 
trata de una prueba invasiva. La medición 
de los incrementos de glucemia tras la ad-
ministración de lactosa tiene tales tasas de 
falsos positivos y falsos negativos que la 
hacen inaceptables (3,4). 
El test de aliento de Hidrógeno con lactosa 
(TAHL) es un test no invasivo, simple, rápi-
do, con buena correlación con los niveles la 
lactasa, reproducible y útil para el cribaje de 
poblaciones amplias. Esta prueba se basa 
en el hecho de que la única fuente de H2 en 
el organismo es la producida en el colon, a 
partir del catabolismo bacteriano de los 
hidratos de carbono (HC). La degradación 
de los HC endógenos explica la presencia 
de una pequeña cantidad de H2 durante el 
ayuno, pero es la llegada de HC exógenos 
no hidrolizados al colon, donde son fermen-
tados, lo que causa una producción impor-
tante de H2. El 14% del H2 producido es 
absorbido por la mucosa del colon y trans-
portado por la sangre hasta el pulmón, don-
de es espirado. La cantidad espirada es 
igual a la cantidad absorbida por el intesti-
no, siendo esta proporcional a la produc-
ción intestinal de este gas. Una elevación 
franca en el aire espirado de H2 tras la 
inges ta de un HC nos ind ica rá la 
malabsorción de esta sustancia y su llega-
da al colon donde es fermentada (5). 
La cromatografía de gases es la técnica 
más utilizada para la estimación del H2 espi-
rado, sin embargo, han aparecido otros siste-
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mas de semiconductores sensibles al H2, 
como el Lactoscreen breath tester, más sen-
cillos y con resultados superponibles a los de 
la cromatografía de gases. Para la realización 
del test es necesario no haber tomado 
antibióticos, no haber realizado exploracio-
nes radiológicas o endoscópicas que utilicen 
con t ras tes bar i tados ni p reparac iones 
colonicas durante los 15 días antes, estar en 
ayunas durante las 12 horas, realizar un en-
juague bucal con clorhexidina y no fumar 
durante la prueba (6). La prueba consiste en 
la obtención de una muestra basai de aire 
espirado seguido de la administración de una 
solución de lactosa. Posteriormente se reco-
gen muestras de aire espirado con intervalos 
de 15 a 20 minutos durante 3 horas. Mediante 
este método se define como "Malabsorción 
de Lactosa" el incremento de 20 partes por 
millón (ppm) del H2 espirado durante la prue-
ba (7,8) e indica un déficit de lactasa. 
Un problema que se plantea a la hora de 
comparar diversos estudios es la dosis admi-
nistrada de lactosa. La dosis convencional es 
de 50 gr al 20%, lo que equivale a un litro de 
leche, por ello, algunos autores han utilizado 
dosis menores o bien leche (9,10). 
En el estudio de Leis et al el porcentaje de 
malabsorción entre los sujetos que presenta-
ban malabsorción con 50 gr de lactosa (ó 2 gr/ 
Kg de peso) era de 78,8 y 40,9% al repetir el 
test con 25 y 12,5 gr de lactosa respectiva-
mente. Al repetir la prueba con leche (250 ce) 
sólo el 13,7% de las inicialmente positivas (50 
gr) continuaban siendo patológicas (6). El 
consumo de un litro de leche no es frecuente 
y probablemente en el estudio de un paciente 
individual en la práctica clínica, en el que 
in te resa conoce r la re levanc ia de la 
malabsorción de lactosa en un contexto sin-
tomático, convendrá utilizar cantidades más 
habituales de lactosa (12,5 gr equivalente a 
250 ce de leche) o bien leche natural, lo que 
constituye el vehículo de lactosa más fre-
cuente, con el fin de aumentar la especifici-
dad (11). Sin embargo, cuando realizamos un 
estudio poblacional de malabsorción de 
lactosa precisamos que el test tenga una alta 
sensibilidad y que nuestros resultados pue-
dan ser comparados con los estudios realiza-
dos por otros grupos, por lo que utilizaremos 
dosis mayores, aunque no sean de consumo 
habitual (25 ó 50 gr de lactosa (12)). 
Cuando existe sobrecrecimiento bacte-
riano la producción de H2 en el intestino 
delgado está aumentada, pudiendo obtener 
falsos positivos al analizar la prueba. Otras 
causas que pueden provocar falsos positivos 
son el fumar o dormir durante la prueba, ya 
que aumentan la producción de H2. Para que 
se produzca la formación de H2 con la llega-
da de He al colon es preciso la presencia de 
bacterias capaces de fermentar los HC con 
formación de H2. Aproximadamente un 10% 
de personas no son capaces de excretar H2 
después de la administración de un HC no 
absorbible como la lactuosa, este grupo, jun-
to con las causas que mod i f i quen el 
ecos i s t ema in tes t ina l , como a lgunos 
antibióticos o las diarreas graves, constituirá 
los falsos negativos. 
Algunos autores han publicado diferentes 
resu l tados en la co r re lac ión ent re 
malabsorción de lactosa mediante el TAHL y 
la intolerancia a la lactosa. Ladas et al, estu-
diando la población griega adulta, encontra-
ron malabsorción de lactosa en el 75% de la 
muestra, de los cuales, un 95% presentaron 
síntomas durante la prueba. Del 25% sin 
malabsorción, sólo el 4,5% presentaron algún 
síntoma (4). En otro estudio realizado entre la 
población gallega de 3 a 85 años, por Leis et 
al, el porcentaje de sujetos con malabsorción 
sintomática fue del 54,3% (6). Se ha descrito 
una relación inversa entre la gravedad de la 
intolerancia a la lactosa y el tiempo de tránsito 
intestinal, siendo éste uno de los mayores 
determinantes de la inducción de síntomas 
(4). 
Existen diferencias geográficas en la pre-
valencia de malabsorción de lactosa. Según 
hallazgos publicados se han establecido gru-
pos étnicos o raciales de prevalencia. Un 
primer grupo de alta prevalencia (mayor del 
90 %) que incluye a los Orientales y a los 
Americanos Nativos; otro grupo, de prevalen-
cia moderada (60-70%), constituido por Ne-
gros Americanos, Judíos, Hispanos y la Eu-
ropa Mediterránea; y un tercer grupo, de baja 
prevalencia (10-15%), entre las poblaciones 
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del Norte y Oeste de Europa y los America-
nos de estos orígenes (10, 12, 13 ). No obs-
tante estos datos no han sido confirmados 
por Di Palma et al que no encontraron que la 
herencia predijese la malabsorción de lactosa 
(3). 
La causa de esta diferencia en la persis-
tencia de la lactasa en adultos se ha intenta-
do relacionar con las sociedades que tenían 
tradicionalmente animales domésticos, con-
sumidores de una dieta basada en productos 
lácteos. Los individuos que presentaban una 
mutación en la pérdida genética de la capa-
cidad de producir lactasa, se beneficiaban al 
tolerar la leche, lo que pudo constituir una 
ventaja selectiva (2, 14, 15). Se ha descarta-
do que el consumo o ausencia de lactosa de 
la dieta modifique las tasas de lactasa (enzi-
ma no adaptable) (11, 12). 
En España se han realizado pocos estu-
dios epidemiológicos a gran escala para va-
lorar la prevalencia de malabsorción de 
lactosa, aunque los datos de que disponemos 
sitúan a nuestro país en una zona intermedia. 
Las primeras referencias de malabsorción de 
lactosa aplicando técnicas de curva de 
glucemia capilar tras sobrecarga de lactosa 
fueron las de Peña et al (16), en 1971, con 
una prevalencia del 18,8% y Vázquez et al 
(17), en 1975, con el 14,8%. El primer estudio 
utilizando el TAHL apareció en 1987 con una 
prevalencia del 46,9% en niños (18). Escriba-
no et al, realizaron un estudio en Huesca 
utilizando leche (250 ó 360 ce según la edad) 
con una prevalencia de malabsorción de 12% 
(15). Fernandez-Bañares et al estudiaron un 
grupo de sujetos sanos, para compararlo con 
pacientes con colon irritable, con una tasa de 
malabsorción del 33 y el 52% respectivamen-
te (19). En el estudio de Leis et al, realizado 
en Galicia entre 850 individuos de todas las 
edades, encontraron una prevalencia del 
32,5% de malabsorción (6). 
Dado que la prevalencia de la malabsorción 
de lactosa puede ser muy elevada, es impor-
tante valorar su repercusión clínica, ya que la 
eliminación total de los productos lácteos de 
la dieta priva al paciente de un alimento alta-
mente nutritivo, lo cual puede tener conse-
cuencias negativas, sobre todo en periodos 
de crecimiento. Solo deberemos limitar la 
ingesta de lácteos en el caso en que un 
paciente con malabsorción de lactosa pre-
sente sintomatología de intolerancia con la 
ingesta de leche o derivados y mejore tras la 
supresión. Como ya hemos apuntado, la 
mayoría de los individuos "Lactosa deficiente" 
mantienen una pequeña cantidad de lactasa, 
además de los mecanismos compensadores, 
que permiten tolerar pequeñas cantidades de 
lactosa (12, 13). Por ello creemos que la 
act i tud a tomar ante un paciente con 
ma labsorc ión de lac tosa debe ser 
indiv idual izada, en dependenc ia de su 
sintomatología, siendo raros los casos en que 
se precisa una supresión completa de la le-
che y derivados. 
En pacientes con intolerancia a la lactosa 
puede utilizarse leche prehidrolizada o dife-
rentes suplementos de lactasa exógena que 
al añadirse a la leche y derivados hidrolizan 
la lactosa, evitando los síntomas (1 , 11). 
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Fullana, M., Forteza-Rey, J. , Fiol, M. (*) 
La prevención de la enfermedad coronaria 
y no sólo su tratamiento, va adquiriendo 
cada vez más importancia en nuestra socie-
dad y, afortunadamente, cada vez se tiene 
más presente la idea de que las posibilida-
des de intervenir sobre la enfermedad 
cardiovascular (EC) son múltiples y no siem-
pre farmacológicas. Los factores de riesgo, 
definidos como «condicionantes endógenos 
o ligados a estilos de vida, que incrementan 
la probabilidad de padecer o morir por en-
fermedad cardiovascular en aquellos indivi-
duos en los que inciden», han asumido el 
protagonismo tanto en líneas de investiga-
ción como en actuación preventiva y tera-
péutica. Sin embargo, emerge la idea de 
potenciar los factores protectores o «facto-
res de riesgo negativos» y apostar por ellos. 
El principal factor de riesgo negativo es 
la l ipoproteína de alta densidad (HDL), la 
l ipoproteína cardio-protectora por excelen-
cia, por su conocida relación inversa con la 
EC; luego su potenciación y la de sus frac-
ciones, el aumento de sus apoproteínas, 
especialmente la apo A-l y los enzimas 
l igados a e l la , con p robado efecto 
antioxidativo, ha motivado que las investi-
gaciones actuales vayan en esa dirección. 
En los últimos años se ha demostrado que 
la modificación oxidativa de las lipoproteínas 
de ba ja dens idad (LDL) es un fac tor 
patogénico esencial en la arteriosclerosis, 
luego el estudio de determinados anti-
(*) Serviciode Medicina Interna y Medicina Intensiva. 
Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca. 
oxidantes naturales y exógenos pueden tener 
un papel importante en la prevención de la 
misma. Entorno a estos 2 temas gira actual-
mente la investigación. 
Dieta 
La génesis de la arter iosclerosis es 
multifactorial e intervienen tanto factores 
genéticos como ambientales; entre estos 
últimos, los hábitos dietéticos constituyen 
un factor esencial determinante de la sus-
ceptibilidad a la arteriosclerosis y desarrollo 
de cardiopatía coronaria (CC). La dieta tie-
ne efectos tanto sobre las concentraciones 
de colesterol en plasma y su composición 
lipoproteica, como sobre la oxidación lipídica, 
la presión arterial y la t rombogénes is / 
fibrinolisis. 
Entre los componentes de la dieta, los 
ácidos grasos son el factor más importante 
que determina las concentraciones de lípidos 
plasmáticos. De éstos, los ácidos grasos 
saturados (AGS) son los más directamente 
re lac ionados con niveles e levados de 
co les te ro l sé r i co , desar ro l lo de ar te-
riosclerosis y mortalidad coronaria en dis-
tintos países; mientras que los ácidos grasos 
monoinsaturados y los poliinsaturados pa-
recen reducir lo l . 
Ácidos grasos monoinsaturados (AGM) 
Los ácidos grasos monoinsaturados (áci-
do oleico C18:1) fueron olvidados en la 
mayor ía de estudios aunque los datos 
epidemiológicos apoyan su ingesta, como 
el estudio de los Siete Países2 que demos-
tró que el consumo elevado de mono-
insaturados derivados del aceite de oliva se 
asociaba tanto a bajos niveles de colesterol 
como a tasas reducidas de cardiopat ía 
coronaria. Numerosos estudios clínicos y 
epidemiológicos han demostrado una rela-
ción inversa entre las concentraciones de 
cHDL y el riesgo de EC, en consecuencia, 
la dieta ideal para reducir la colesterolemia 
debería aumentar o, al menos no disminuir 
los niveles de cHDL. En este sentido, estu-
dios recientes confirman que la sustitución 
135 
de AGS por AGM no reduce el cHDL, y, en 
estudios donde se observó un aumento del 
cHDL, éste se asoció con un aumento pa-
ralelo de las concentraciones de apo A-I , 
apolipoproteína a la que se le atribuye un 
papel antiaterogénico importante. 
En resumen, los AGM son tan eficaces 
en reducir los niveles de cLDL como los 
poliinsaturados, pero además pueden au-
mentar las concentraciones de cHDL y de 
apo A-I . Estos efectos combinados de las 
dietas ricas en monoinsaturados, inducen 
un perfil lipoproteico más favorable para 
disminuir el riesgo aterogénico. Portanto, la 
dieta mediterránea, aunque tiene un alto 
contenido en grasa total (entre 35 y 40% de 
las necesidades energéticas) presenta baja 
incidencia de EC por tener un bajo conteni-
do en grasa saturada (<10%), con un eleva-
do contenido en AGM derivados del aceite 
de oliva3. 
Ácidos grasos poliinsaturados (AGP) 
Los ácidos grasos poliinsaturados se 
clasifican en n-6 (u (-6) y n-3 (u (-3), los 
cuales no pueden ser sintetizados por el 
organismo humano y únicamente se obtie-
nen a través de la dieta. El principal ácido 
graso n-6 es el linoleico (C18:2), que abun-
da en los aceites vegetales (maíz, girasol, 
soja, etc.). Los ácidos grasos n-3 se en-
cuentran principalmente en los animales 
marinos y los principales son el ácido 
linolénico (C18:3), el eicosapentaenoico 
(EPA; C20:5) y el docosahexaenoico (DHA; 
C22:6). Los estudios en poblaciones que 
consumen grandes cantidades de grasa n-
3 en forma de pescado y otros animales 
marinos sugieren que estos hábitos dietéti-
cos se asocian a una baja incidencia de EC. 
El mecanismo de este presunto efecto pro-
tector puede ser múltiple: modificación del 
perfil lipídico (aunque su efecto es básica-
mente hipotrigliceridemiante), inhibición de 
la agregación plaquetaria (fundamentalmente 
al disminuir la formación de tromboxano A2 
y man tener estab le la p roducc ión de 
prostaciclina), reducción de la presión arterial 
y la viscosidad sanguínea3. 
Durante muchos años se ha recomenda-
do un aumento en el consumo de AGP, sin 
embargo, existen datos de que son suma-
mente susceptibles a la oxidación, su con-
sumo elevado puede disminuir las HDL y la 
síntesis de apo A- l , favorecer la formación 
de cálculos biliares, y en estudios animales, 
se ha sugerido que pueden incrementar el 
riesgo de carcinogenesis. 
Otros nutrientes de origen marino y con-
sumo frecuente en España son los moluscos 
y crustáceos denominados genéricamente 
«marisco». Éste es habitualmente pobre en 
grasa total y relativamente rico en ácidos 
grasos n-3, con un contenido variable en 
colesterol (bajo en los mejil lones, almejas y 
ostras; intermedio en el cangrejo y relativa-
mente alto en las gambas y calamares). Por 
otra parte, los moluscos de concha contie-
nen cantidades apreciables de esteróles 
marinos que compiten con la absorción del 
colesterol y pueden disminuirla, por tanto la 
dieta rica en marisco tiene un efecto bene-
ficioso sobre la composición Iipoproteica4. 
Fibra 
Existen dos t ipos dist intos de f ibra 
alimentaria: la insoluble, como la celulosa, 
lignina y algunas hemicelulosas, abundante 
en los cereales, y la fibra soluble, como las 
gomas y pectinas, contenidas en las legum-
bres, verduras y frutas. Por lo general, los 
alimentos que contienen abundante fibra 
soluble o sus extractos tienen mayor efecto 
hipocolesterolemiante que los vegetales ri-
cos en fibra insoluble como el salvado3. 
Antioxidantes 
Existen numerosas evidencias de que la 
modificación oxidativa de las LDL represen-
ta el inicio del desarrollo de la placa de 
a te roma , y en c o n s e c u e n c i a , de la 
arteriosclerosis y contribuye en su progre-
sión. La susceptibil idad de los lípidos de las 
LDL al estrés oxidativo depende del ade-
cuado balance entre su contenido en ácidos 
grasos pol i insaturados y de terminados 
antioxidantes. Determinados nutrientes de 
la dieta como las vitaminas E, C y los 
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betacarotenos, se comportan como anti-
oxidantes, y hay datos epidemiológicos que 
muestran una relación inversa entre los ni-
veles de vitamina E y la mortalidad por 
CC5. Los datos sobre otros antioxidantes 
(vitaminas A y C, selenio y betacarotenos) 
son menos congruentes. La vitamina P o 
quercetina, representante de los flavonoides, 
también son antioxidantes presentes en los 
vegetales y en el té que se comentan en el 
apartado del alcohol. 
Se ha publicado que el tomate, concre-
tamente su principio activo «licopene», es 
un antioxidante natural de la dieta, con 
consumo elevado en la zona mediterránea 
y mayor absorción intestinal en presencia 
de aceite o grasa, también se sabe que su 
cocción aumenta la disponibilidad de sus 
antioxidantes6. 
Otras publicaciones son la de Corti y 
col.7 que publicó la presencia de un aumen-
to del riesgo de CC, enfermedad cardio-
vascular y mortalidad total con el descenso 
de los niveles de sideremia en una pobla-
ción de hombres y mujeres > de 71 años. 
Existe la posibilidad de que el tamaño de 
los depósitos tisulares de hierro guarde 
relación con la promoción de los procesos 
de oxidación. 
Sin embargo, el papel de los comple-
mentos de vitaminas antioxidantes sigue 
siendo controvertido y hasta la fecha sólo 
podemos alentar las dietas ricas en frutas, 
vegetales y té. 
A lcohol 
La curva de la relación entre el consumo 
de alcohol y las tasas de mortalidad total 
tiene forma de U. En el caso de la cardio-
patía coronaria, el riesgo es mayor para los 
abstemios (aunque no se conocen bien las 
posibles razones); en el caso de los acci-
dentes cerebrovasculares con cantidades 
moderadas-severas puede ocurrir lo con-
trario debido al efecto adverso del alcohol 
sobre la hipertensión. Por lo tanto, se puede 
llegar a la conclusión de que el consumo 
moderado de bebidas alcohólicas (10-30 gr, 
de etanol al día, de 1 a 3 copas) reduce la 
mortalidad cardiovascular debida fundamen-
talmente a cardiopatía isquémica ateros-
clerótica en comparación con la absten-
ción8,9 y el consumo intenso de bebidas 
alcohólicas. 
La mayoría de los datos disponibles res-
pecto al e fecto del a lcohol sobre las 
lipoproteínas plasmáticas ponen de mani-
fiesto que su consumo eleva las concentra-
ciones del cHDL (HDL2 y HDL3), las con-
centraciones de apo A-l y apo A- l l , y, en 
menor medida, disminuye el cLDLIO. Otros 
efectos biológicos son la reducción de las 
concentraciones de fibrinógeno plasmático 
y de la agregación plaquetaria. Este efecto 
beneficioso sobrepasa los riesgos del con-
sumo de alcohol en los grupos de población 
con mayor riesgo aterosclerótico: personas 
de edad, individuos con factores de riesgo 
y pacientes con eventos coronarios previos. 
Sin embargo, no está demostrado el bene-
ficio del consumo de alcohol, ni siquiera en 
cantidades moderadas, sobre la población 
general, varones y mujeres con menos de 
40 años de edad, ya que la mortalidad por 
otras causas, fundamentalmente por acci-
dentes, cirrosis hepática y algunos tipos de 
cáncer, sobrepasan los beneficios sobre la 
enfermedad coronaria. Por lo tanto, no se 
puede recomendar su consumo como medi-
da preventiva general. 
Aunque se ha discutido sobre la superio-
ridad relativa de diferentes tipos de bebidas 
alcohólicas, y más aún, sobre diferentes 
tipos de vino como cardio-protectores, no 
existen actualmente evidencias de una su-
perioridad (en cuanto a las propiedades del 
etanol) entre los diferentes alcoholes (vino, 
cerveza, licores)11-26. El vino es el mejor 
estudiado y se ha observado que contiene 
componentes no alcohólicos antioxidantes, 
vasodilatadores y estimulantes del efecto 
antiagregante. Uno de ellos es la quercetina 
o vitamina P, perteneciente al grupo de los 
flavonoides, los cuales se encuentran en 
numerosos vegetales y en el té, aunque su 
concentración es muy variada. Los vinos, y 
en especial algunos tintos, contienen una 
alta concentración de polifenoles, que inclu-
yen los f lavonoides (como catequina y 
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quercetina) y los ácidos tánicos27. In vitro, 
el poder antioxidante de los vinos tintos y de 
su mosto, en general es mayor que el de los 
vinos blancos, así como también su efecto 
antiagregante plaquetar28. El etanol por sí 
solo carece de actividad antioxidante sobre 
las LDL. Serafini M.29 demostró la capaci-
dad antioxidante del vino tinto (sin alcohol) 
in vivo, sin embargo, son necesarios más 
estudios que lo apoyen. 
Debemos insistir en que cualquier reco-
mendación de salud pública a favor del 
consumo de alcohol sería con frecuencia 
interpretada erróneamente y llevaría al con-
sumo excesivo, lo cual elevaría el riesgo de 
mortalidad total. 
Influencias genéticas 
Es bien sabido que los factores genéticos 
desempeñan una función importante en la 
etiología y patogénesis de las enfermeda-
des cardiovasculares e intervienen en la 
susceptibil idad o resistencia del individuo a 
la enfermedad. Por ejemplo, la frecuencia 
alélica E4 del gen de la apoproteína E en la 
población española30 e italiana31 es me-
nor que en los países nórdicos, esto tiene 
importancia por cuanto la posesión de esta 
isoforma de apo E se asocia con una menor 
esperanza de vida, como han demostrado 
los estudios que analizan la frecuencia de 
los distintos alelos de apo E en octogena-
rios32; si esta menor supervivencia se debe 
a una mayor incidencia de la enfermedad 
de Alzheimer o a la alteración del metabo-
lismo de las lipoproteínas que produce la 
apo E4, está por determinar. Una publica-
ción reciente demuestra una menor preva-
lencia del alelo E4 en ancianos, incluso 
ancianos fumadores, comparado con po-
blación joven33. 
La mutación del gen de la lipoprotein 
lipasa (LPL) (Ser447-Ter) se ha asociado 
con la presencia de un perfil lipídico y de 
l ipoproteínas protector para C.C34. Los 
sujetos con dicha mutación tienen niveles 
más elevados de cHDL y apo A-I , menores 
de triglicéridos y colesterol total/cHDL. 
Interacciones gen-ambiente 
Estudios recientes han demostrado que 
el pol imorf ismo genét ico de las apol i -
poproteínas puede tener un importante pa-
pel en la respuesta individual a las modifi-
caciones de la dieta, identificando a los 
sujetos hiper o hiporrespondedores, pudien-
do condic ionar el desarro l lo de hiper-
colesterolemias poligénicas. Se ha descrito 
que las variaciones genéticas de la apo E 
son responsables de un 14% de la variabi-
lidad en los niveles de colesterol y LDL en 
la población general. Los mayores niveles 
de LDL observados en los sujetos portado-
res del alelo E4 se manifiestan principal-
mente en presencia de una dieta con gran 
contenido en grasa, pero no se modifican 
cuando sólo varía el contenido en colesterol 
dietético35,36. La presencia del alelo E4 
determina una mayor capacidad de absor-
ción de colesterol en la mucosa intestinal 
que la del alelo E2. El alelo apo A-IV-2 no 
presentaba variaciones en los niveles de 
cLDL ante cambios en la grasa de la dieta, 
sino que presentaba hiperrespuesta en los 
niveles de cHDL37,38. La mutación (Thr347-
Ser) de la apo A-IV también presenta el 
fenómeno de respuesta lipídica a la dieta, 
los portadores del alelo Ser347 presentaron 
una hiperrespuesta en los niveles de cLDL 
al aumentar el contenido de grasa saturada 
de la dieta39. 
Por otra parte, existen fármacos que 
actúan como activadores, a nivel del gen, 
de la apo A-l y por tanto, incrementan los 
niveles de HDL, como son: el fenobarbital, 
el alcohol, las resinas (colestiramina), fibratos 
(gemfibrocilo), corticoides y estrógenos. 
Actividad física 
Los estudios epidemiológicos publicados 
en los años cincuenta comenzaron a esta-
blecer un nexo entre la actividad física re-
gular y la reducción de la incidencia del 
infarto de miocardio y la muerte súbita. Se 
ha comprobado que los trabajadores física-
mente activos tienen menos ataques car-
díacos que los trabajadores más sedenta-
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ríos. En estudios más recientes40 se ha 
estudiado el efecto a largo plazo del ejerci-
cio fuera del medio de trabajo, mostrando 
un gran efecto beneficioso. Por tanto, la 
inactividad física, ya sea ocupacional o re-
creativa, está asociada con un mayor riesgo 
de CC, de mortalidad por cáncer y por todas 
las causas, independientemente de otros 
factores de riesgo. Destacar que no se ha 
encontrado dicha asociación en la pobla-
ción de raza negra41. 
Los mecanismos por los cuales tiene un 
efecto protector son por reducir la presión 
a r te r ia l , la f r ecuenc ia c a r d í a c a y los 
triglicéridos, aumentar el cHDL42, la sensi-
bilidad a la insulina y favorecer la fibrinolisis. 
Por tanto, se recomienda ejercicio modera-
do, no agotador, durante el t iempo libre con 
sesiones de 20-30 minutos a días alternos, 
o bien caminar una hora diaria. 
Terapia hormonal sustitutiva 
no anticonceptiva 
Es notable que las fracciones de lípidos 
séricos no están distribuidas por igual en 
hombres y mujeres, en efecto, el nivel de 
cHDL es notablemente superior en las 
mujeres que en los hombres. La disminu-
ción de la diferencia en la prevalencia de 
CC, entre hombres y mujeres al avanzar la 
edad, se produce en el momento de la 
menopausia y va acompañado de un au-
mento en los niveles de LDL y de una dis-
minución de los niveles de HDL en la mujer. 
Los estudios observacionales han demos-
trado que la terapia estrogénica sustitutiva 
se asocia a una reducción del riesgo de CC 
en mujeres postmenopáusicas43. Su efecto 
cardioprotector se debe a que, a nivel de 
lípidos, aumenta los niveles de HDL y redu-
ce los de LDL, aunque al sobreproducir 
VLDL puede aumentar los triglicéridos; así 
mismo, también aumenta la vasodilatación 
dependiente del endotelio (al disminuir los 
niveles de tromboxano), tiene propiedades 
antioxidantes, reduce el f ibrinógeno y la 
l ipoproteína (a)44. Sin embargo, su reco-
mendación debe considerar su potencial 
cancerígeno a nivel endometrial y mamario. 
Factores conductuales y 
psicosociales 
Hay diversas publicaciones sobre la aso-
ciación de enfermedad cardiovascular con 
ansiedad, estrés, movilidad social y falta de 
adaptación45. Con todo, la mayor atención 
se ha prestado a un tipo peculiar de com-
portamiento que se llama personalidad tipo 
A, cuyas características son competit ividad, 
impaciencia, agresividad, ambición, lenguaje 
y mímica bruscos o tensos. Sin embargo, 
no se ha podido demostrar de forma incon-
testable la asociación, independiente de otros 
factores de riesgo, de este tipo de compor-
tamiento con la EC46. Se han diseñado 
estudios con métodos para la adaptación 
del individuo y modificación del comporta-
miento con reducción significativa del ries-
go de reinfartos y de mortalidad cardíaca. 
Las in tervenc iones más efect ivas son 
conductuales, tienen múltiples componen-
tes interactivos y deben adaptarse al indivi-
duo proporcionándole apoyo47. Un recien-
te estudio demostró que el rasgo de sumi-
sión puede ser protector contra el infarto de 
miocardio no fatal, particularmente en mu-
jeres48. 
Concluimos pues, que debe aconsejarse 
una disminución del consumo de grasa 
saturada, aumentar el consumo de cerea-
les, legumbres, hortalizas y frutas, así como 
utilizar aceite de oliva y sustituir algunos 
platos de carne por pescado. Recomendar 
de forma individual el consumo moderado 
de alcohol y de forma general el ejercicio 
aeróbico regular en t iempo de ocio. Estas 
modificaciones dietéticas se acercan a la 
l lamada dieta mediterránea. 
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Revisión 
Estructura de la 
actividad de 
extración-trasplante. 
Centros en Baleares. 
Isabel Ensañat Antolí (*), Pedro Marsé 
Milla (**) 
En España la reglamentación legal del 
trasplante de órganos y tejidos se inicia con 
la Ley 30/1979, de 27 de Octubre, regula 
las actividades sobre la extración y tras-
plante de órganos, así como extiende su 
ámbito a los trasplantes de córnea, otras 
piezas anatómicas y otros tej idos que 
reglamentariamente se detrminan. 
El Real Decreto 426/80 de 22 de Febrero 
de 1980 desarrolla la Ley 30 sobre extrac-
ción y trasplante de órganos. 
La Orden de 29 de Noviembre de 1984 
determina los criterios mínimos, básicos y 
comunes para la acreditación de Centros 
para la práctica de trasplantes de corazón 
y pulmón. 
La Orden de 7 de Marzo de 1986 regula 
el nombramiento de los coordinadores de 
trasplantes en hospitales de la Seguridad 
Social. 
Estas bases legales permiten el inicio de 
las actividades de trasplante en nuestro 
país, que no se desarrollan en profundidad 
hasta que se crea una estructura organizativa 
eficaz. 
La Organización Nacional de Trasplan-
tes (ONT) estaba "creada" sobre el papel 
desde una Resolución de 27 de Junio de 
1980, pero carecía de estructura visible. A 
(*) Jefe de sección de Inspección Sanitaria. 
(**) Coordinador de Trasplantes de Baleares. 
Conselleria de Sanitat i Consum. 
finales de 1989 se decide dotar de estruc-
tura física y personal adecuado a esta Or-
ganización. Desde entonces se ha procura-
do establecer un sistema organizativo pro-
pio y ajustado a nuestras características 
sanitarias y a nuestra realidad como país. 
La ONT se concibe como un organismo 
técnico sin atribuciones de gestión directa y 
sin competenciad ejecutivas específ icas. 
Desarrolla una verdadera labor de coordi-
nación entre las Comunidades autónomas y 
ello es posible gracias al convencimiento de 
todos los implicados de que dicha coordina-
ción es imprescindible y desde luego posi-
tiva para todos. 
La ONT fue concebida como un sistema 
reticular establecido sobre tres niveles bá-
sicos: nacional, regional y local. La coordi-
nación nacional actual como nexo de cohe-
sión entre las autoridades sanitarias loca-
les, nacionales y europeas, los profesiona-
les sanitarios, los diferentes agentes socia-
les implicados directa o indirectamente con 
la obtención y trasplante de órganos y la 
población general. 
Las diecisiete Comunidades Autónomas 
tienen un representante en materia de co-
ordinación de trasplantes para la Comisión 
Permanente de Trasplantes de Órganos y 
Tejidos del Consejo Interterritorial del Siste-
ma Nacional de Salud. 
Junto a los coordinadores autonómicos 
trabajan los coordinadores hospitalarios que 
son quienes finalmente catalizan la detec-
ción de donantes en todo en Estado. 
Durante los últimos años, la ONT viene 
ocupando el primer lugar entre todas las 
organizaciones de trasplante mundial por la 
tasa de donación de órganos por millón de 
habitantes (29 donantes /por millón en 1997), 
por tasa de trasplantes renales de cadáver 
por millón de población (46'4 trasplantes 
p.m.p. en 1997) y por tasa de trasplantes 
hepáticos por millón de población (20 tras-
plantes p.m.p.). 
Las causas a las que puede atribuirse 
este nivel tan destacado son: 
-la buena implantación del Sistema Na-
cional de Salud Español. 
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-Existencia de una normativa legal ade-
cuada. 
-El trabajo cooperativo e incentivado, en 
base al número de extraciones e injertos 
realizados. 
-Una sociedad con un grado de sensibi-
lidad, madurez y solidaridad importantes. 
-Creación de una organización escalo-
nada de coordinación para el trasplante, 
que empieza en los coordinadores hospita-
larios, continua con los provinciales, auto-
nómicos y finaliza en la Oficina Central de 
la Organización Nacional de Trasplantes. 
Esta Oficina Central de la ONT, está 
ubicada en C/ Sinesio Delgado, 8, 28029 
Madrid, (tel. 91-3142406), y su personal 
está compuesto por un coordinador nacio-
nal, 3 médicos, 7 enfermeras/os, 4 auxilia-
res administrativos. 
En 1997, el escalón básico, los coordi-
nadores hospitalarios, estaba integrado por 
135 equipos de coordinación compuestos 
por 139 médicos y 78 enfermeras/os. Entre 
los médicos coordinadores dominaban las 
especial idades en Medicina Intensiva y 
Nefrología (22'1%) entre otras especialida-
des. 
La extracción de órganos procedentes 
de donantes vivos o muertos para su ulte-
rior implante en otra persona sólo podrá 
realizarse en los centros sanitarios expre-
samente autorizados para ello por el Minis-
terio de Sanidad, debiendo reunir una serie 
de requisitos en cuanto a organización, in-
fraestructura, personal dotación de mate-
rial. 
El Real Decreto 411/96, de 1 de Marzo, 
regula las actividades relativas a la utiliza-
ción de tejidos humanos, así como todas 
las actividades relacionadas con la obten-
ción y utilización clínica de los tejidos de 
origen humano, incluidos su donación, ob-
tención, preparación, procesamiento, pre-
servac ión, a lmacenamiento , t ranspor te, 
entrada y salida de España, y su distribu-
ción, suministro e implante. Este Real De-
creto es la expresión del avance experi-
mentado por las técnicas de conservación y 
utilización de tejidos humanos en los últi-
mos años y que necesitaba de una legisla-
ción específ ica más avanzada y completa 
que la contenida en la Ley de 27 de Octubre 
de 1979. 
En la donación se deben cumplir crite-
rios de confidencialidad, gratuidad, finali-
dad terapéutica, consentimiento previo e 
informado de donación entre vivos. La ob-
tención y la implantación de tejidos huma-
nos sólo podrá realizarse en centros auto-
rizados específ icamente para ello. Corres-
ponde a las Comunidades Autónomas la 
autorización que deberá notificar al Ministe-
rio de Sanidad. 
Las actividades relacionadas con la uti-
lización de tejidos se pueden esquematizar 
en : 
Centros de obtención de tejidos humanos. 
Centros de implante de tejidos humanos. 
Bancos de tejidos humanos, centros de 
almacenamiento y procesamiento 
Transporte de tejidos humanos. 
Los tejidos a los que afecta este tipo de 
actividades son : 
-Médula ósea (progeni tores hemato-
poyéticos, incluye los procedentes de 
médula ósea, sangre periférica, cordón 






Existen unos requisitos generales y es-
pecíficos para cada uno de estos centros y 
para cada actividad en concreto. 
Existen también unos criterios geográfi-
cos para la distribución de órganos y tejidos 
que se pueden resumir en: 
- Urgencia vital -urgencia 0- que tiene 
prioridad absoluta a nivel nacional y 
sus criterios de inclusión se establecen 
anualmente entra la ONT y los equipos 
de traspalnte de cada órgano específi-
co. 
En ausencia de urgencia 0, se conside-
ran los criterios geográficos, con el siguien-
te orden de prelación: 
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-Hospital generador. 
-Otros centros trasplantadores de la mis-
ma ciudad 
-Centros de la misma Comunidad Autóno-
ma . 
-Zona, España está dividida en zonas 
geográficas para actividaes de tras-
plante. 
-Lista genaral del Estado 
-Extranjero. 
En los últimos años, en España, el tras-
plante de órganos y la utilización de tejidos, 
se han convertido en técnicas médicas con 
un importante desarrollo e implante. Balea-
res no ha quedado ajena a este desarrollo, 
y actualmente el número de donaciones y 
las técnicas realizadas tanto en la medicina 
pública como en la privada son similares a 
las del resto de Comunidades. La estructu-
ra organizativa actual se basa en un Coor-
dinador Autonómico de Trasplantes y la 
Coordinación Hospitalaria del Hospital de 
son Dureta y se prevé un crecimiento de 
equipos de coordinación en otros centros. 
Durante 1997 la actividad de donación y 
trasplante ha sido la siguiente: 
- № de donantes 12 
- № extracciones multiorgánicas 10 
-Tasa donantes p.m.p. 18'8% Tasa Espa-
ña 29 
-% donación multiorgánica 83'3% Tasa 
España 82'5% 
- № trasplantes renales 25 
- № T. progeni tores hematopoyét icos 
autólogos 36 
- № T. prog. Hematopoyéticos alogénicos 
emparentados 11 
-№ trasplantes córneas 25. 
Relación de centros autorizados. 
1.Hospital de Son Dureta 
Andrea Doria 55. Palma 
-Centro extractor de órganos (corazón, 
hígado, riñon, pulmón y páncreas) 
-Centro extractor de tejidos (córneas, 
osteotendinoso, piel, válvulas cardía-
cas) 
-Centro implantador de córneas. 
-Centro de trasplante reanal. 
-Centro implantador de tej ido osteo-
tendinoso. 
-Centro de trasplante de médula ósea, 
autólogo y alogénico de progenitores 
hematopoyéticos. 
2.Policlínica Miramar 
Camí de la Vileta 30. Palma 
-Centro de trasplante de médula ósea, 
au tó logo de p rogen i t o res 
hematopoyéticos. 
-Centro de extración-implante de tejido 
osteotendinoso. 
-Centro de extracción-implante y Banco 
de córneas. 
3.Clínica Juaneda (oftalmedic) 
Company 20. Palma 
-Centro de extracción-implante de córneas. 
4.Hospital General de Mallorca 
Plaga de l'Hospital 3. Palma. 
-Centro de extracción-implante de córneas 
-Centro de extración-implante de tejido 
osteo-tendinoso. 
5.Clínica Femenia 
Camilo José Cela 20. Palma. 
-Centro de extración-implante de tejido 
osteo-temdinoso. 
6.Clínica Mutua Balear 
Obispo Campins. Palma. 
-Centro de extracción-implante de córneas. 
-Centro de extración-implante de tejido 
osteo-tendinoso. 
Totalización 
1 centro extractor de órganos 
1 centro de trasplante renal 
2 centros de trasplante de médula ósea de 
progenitores hematopoyéticos 
5 centros de extración-implante de cór-
neas. 
5 centros de extracción-implante de tejido 
ósteo-tendinoso 
1 centro extractor de tejidos: piel, válvulas 
cardíacas. 
1 Banco de córneas. 
La reciente constitución de la Fundación 
Banco de Sangre y Banco de Tejidos, patro-
cinada por la Conselleria de Sanitat y en la 
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que están representadas todas las estruc-
turas sanitarias de la Comunidad: Conselleria 
de Sanitat, Insald, Serbasa.. . , es otro paso 
más para dotar a Baleares de una estructu-
ra funcionalmente más eficaz que garantice 
unos tejidos para traspalntar suficientes, 
biológicamente controlados y al menor cos-
te posible. 
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Miguel Munar-Qués (*) 
Introducción 
He escogido como tema la Medicina 
personalista, la de personas como decía mi 
gran amigo y condiscípulo el Dr. Jordi Gol i 
Gurina, porque a pesar de su trascendencia 
para el enfermo, el médico y la sanidad, tiene 
cada vez menos adeptos. 
Mi objetivo es comentar las diferencias 
conceptuales entre la Medicina organicista y 
la personalista, exponer la conducta del mé-
dico personalista o neohipocrático ante el 
paciente y hacer hincapié en la importancia 
de la historia clínica elaborada por él. Al final 
destacaré las principales dificultades para el 
ejercicio de la Medicina personalista y las 
posibles soluciones para superarlas. 
Concepto de Medicina 
organicista y personalista 
La Medicina tiene por objeto el conoci-
miento del enfermar y de las enfermedades, 
y el reconocimiento de la enfermedad en un 
enfermo determinado. 
El concepto de la misma, ha oscilado desde 
la antigüedad entre dos tendencias perfecta-
mente definidas, la medicina organicista y la 
personalista, basadas respectivamente en las 
¡deas expuestas por dos grandes maestros 
de la cultura helénica: Erasístrato de la Es-
cuela de Cnido e Hipócrates de la Escuela de 
Cos. 
(')Académico Numerario de la Real Academia de 
Medicina y Cirugía de Palma de Mallorca. 
Texto de la conferencia pronunciada en esa Real 
Academia el 5 de mayo de 1998. 
La diferencia básica entre ambas tenden-
cias radica en la interpretación de la enferme-
dad. La medicina organicista la considera 
como algo enquistado o independiente dentro 
del en fe rmo . En camb io la med ic ina 
personalista entiende que el paciente es el 
protagonista de la enfermedad, o sea que 
todo él enferma; se basa en que no es posible 
explicar todos los fenómenos morbosos por 
alteraciones de órganos aislados del resto del 
paciente, porque "existe una integración de 
todos los órganos y funciones al servicio de 
la totalidad" según la acertada expresión de 
Siebeck. 
Debido a su interpretación, los médicos 
organicistas estudian la alteración funcional y 
anatómica de los órganos supuestamente 
afectos sin apenas preocuparse del individuo 
en sí; como consecuencia dan poca impor-
tancia a la exploración física y menos aún al 
interrogatorio, y en cambio valoran muchísi-
mo los métodos complementarios de explora-
ción que progresivamente son más comple-
jos y efectivos. Contrariamente, los médicos 
personalistas quieren conocer completamen-
te al enfermo -de ahí el nombre de Medicina 
integral- y por ello valoran sobre todo el inte-
rrogatorio y la exploración física que llevan a 
cabo "con lo más humano de que dispone el 
hombre, sus sentidos, su percepción inme-
diata", como decía D. Carlos Jiménez Díaz. 
Con estos métodos recogen los datos del 
cuerpo o soma y los del espíritu o psiquis, no 
restringiéndose a los problemas anímicos 
íntimos sino que también se preocupan de las 
relaciones con los demás y de los problemas 
de tipo filosófico y religiosos. Respecto a las 
exploraciones sólo indican las sugeridas por 
la orientación o hipótesis diagnóstica funda-
mentada en los datos recogidos. 
La tendencia organicista es la seguida 
actualmente por las Escuelas de alta espe-
cialización, en las que se estudia con todo 
detalle la alteración funcional y anatómica de 
los órganos pertenecientes al aparato o sis-
tema de su especialidad, pero apenas se 
conocen datos del resto del enfermo. Forman 
médicos superespecializados y por tanto 
h iper t ro f iados ; son los espec ia l i s tas 
organicistas que tan duramente criticaba hace 
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más de un siglo el Profesor Letamendi cuan-
do afirmaba que " el especialista que no sabe 
medicina general ni es médico ni es especia-
lista". La tendencia personalista es la mante-
nida por las Escuelas de internistas en las 
que no sólo se valora la alteración somática 
sino también la psíquica y sus interrelaciones 
-a l terac iones somatops íqu icas y psico-
somáticas-. Como consecuencia forman mé-
dicos que estudian al enfermo en su totalidad 
o sea con criterio de internista; unos son los 
internistas propios o generalistas, y otros son 
los internistas especializados en alguna rama 
de la Medicina que siguen conservando la 
visión global del paciente por lo que son los 
especialistas más calificados. Esas Escue-
las, se denominan neohipocráticas por seguir 
las normas del maestro de Cos adaptadas 
constantemente a la actualidad. 
Yo tuve la fortuna y el honor de haberme 
formado como internista generalista en la 
Escuela del Prof. D. Máximo Soriano Jiménez, 
que era neohipocrático, y por ello tengo el 
concepto personalista o integral de la Medici-
na. 
Ejercicio o práctica de la 
Medicina personalista o integral 
Para atender al paciente con este tipo de 
Medicina, se requiere una buena formación 
médica, humanista y deontológica, y una 
actualización constante de los conocimientos 
de medicina somática y psicosomática. Con 
este bagaje, el médico, podrá interrogar de-
bidamente al paciente y llevar a cabo la ex-
ploración física completa con una metodolo-
gía impecable. Los datos recogidos serán la 
base par plantear la orientación o hipótesis 
clínica y razonar un detallado diagnóstico 
diferencial valorando los diferentes procesos 
de mayor a menor probabilidad. 
Para precisar el diagnóstico, indicará las 
exploraciones complementarias intencionadas 
o sea con un objetivo determinado, que serán 
siempre razonadas y razonables, teniendo en 
cuenta sus posibilidades y limitaciones, las 
contraindicaciones y peligros y su costo. En 
consecuencia comenzará por las menos agre-
sivas y costosas; de este modo evitará la 
patología yatrogénica diagnóstica progresi-
vamente más frecuente, debido al aumento 
de agresividad de los procedimientos. 
Según los resultados, tendrá que comple-
tar el estudio con otras exploraciones para 
alcanzar el diagnóstico definitivo, señalar el 
pronóstico e indicar el correspondiente trata-
miento. 
La terapéutica, ya sea medicamentosa, 
quirúrgica o de otros tipos, también debe ser 
razonada y razonable y por tanto idónea, 
siempre que sea posible basada en la eviden-
cia; además el médico ha de conocer perfec-
tamente sus efectos adversos para evitar la 
patología yatrogénica terapéutica. 
En todo momento el médico debe ser 
consciente que es el soporte profesional y 
psicológico de un enfermo con familiares o 
personas relacionadas, y que todos ellos están 
preocupados; por este motivo, con mucha 
humanidad y sentido común y teniendo siem-
pre presente la Bioética, ha de mantenerles 
informados del porqué de su actuación, del 
resultado de las exploraciones complementa-
rias, de la terapéutica y sobre todo del curso 
clínico y pronóstico. En cuanto al pronóstico 
es muy importante sopesar debidamente el 
tipo y grado de información que debe darse al 
enfermo y el momento más oportuno, espe-
cialmente en los casos incurables o con 
minusvalías progresivas, recordando que 
cuando no podemos curar, es preceptivo ali-
viar y consolar. 
Esta medicina personalista o integral que 
se realiza en cada uno de los episodios pa-
tológicos y queda reflejada en la historia clí-
nica, resulta muy atractiva porque está basa-
da en el razonamiento; yo la he definido 
muchas veces como "la aplicación del sentido 
común a la curación de enfermos". Constitu-
ye un ejercicio científico-práctico que será 
tanto más perfecto y eficiente cuanto mejor 
sea la formación, actualización de conoci-
mientos y experiencia del médico. 
Importancia de la historia 
clínica neohipocrática 
Considero oportuno destacar la importan-
cia de la historia clínica personalista para las 
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tres facetas de la profesión médica: asisten­
cia, docencia e investigación. 
En la labor asistencial, la historia clínica es 
la herramienta de trabajo que proporciona al 
médico personalista los datos para el diag­
nóstico diferencial específico o personalizado 
de cada paciente. En consecuencia puede y 
debe prescindir de los protocolos diagnósti­
cos genéricos y por tanto despersonalizados, 
propuestos ante síndromes como cefalea, 
dolor abdominal o torácico y fiebre de larga 
duración entre otros. Respecto a esos proto­
colos es obligado comentar que el médico 
que los utiliza como un "robot" porque no 
piensa; además siguiendo las instrucciones 
de los listados indica exploraciones que en 
muchas ocasiones son absurdas, sobrecar­
gan los servicios generales incrementando 
las lista de espera, originan grandes costos 
sanitarios, y en ciertos casos pueden producir 
patología yatrogénica diagnóstica. 
La exploración de estas historias en las 
sesiones clínicas, tiene gran interés para la 
docencia, especialmente cuando se desta­
can los problemas que se han presentado 
para alcanzar el diagnóstico y ios errores o 
deficiencias detectados en la historia clínica. 
Dificultades para la práctica de 
la Medicina personalista 
Antes de terminar es obligado comentar 
que en las dos últimas décadas han ido en 
aumento las circunstancias desfavorables para 
ejercer la Medicina personalista o integral. 
Entre ellas destacan la deficiente forma­
ción pregraduada (estudios de licenciatura) y 
postgraduada (etapa de especialización), la 
progresiva tendencia a la superespecia-
lización, la masificación asistencial que obliga 
al médico neohipocrático a atender demasia­
dos pacientes en poco tiempo, y finalmente, 
el aumento de denuncias por mala praxis por 
lo que el médico realiza una medicina defen­
siva acudiendo a los criticados protocolos 
diagnósticos. 
Para remediar esta situación, que reper­
cute negativamente sobre el enfermo, el 
médico y la sanidad, se imponen unos cam­
bios sustanciales en la formación pre y 
postgraduada del médico y en la organiza­
ción de la asistencia sanitaria, primaria, se­
cundaria y terciaria. Su objetivo prioritario es 
que todos los médicos sean personalistas y 
dispongan del tiempo suficiente para elaborar 
una historia clínica detallada a cada paciente 
que será la herramienta de trabajo en todo 
momento. 
De este modo los médicos podrán, no sólo 
realizar una buena labor asistencial que será 
muy agradecida por los enfermos y disminui­
rá sensiblemente los costos sanitarios, sino 
también dedicarse a la docencia e investiga­
ción por lo que el ejercicio profesional será 






M.Riesco Prieto. M.P. Sastre Alzamora. 
Palabras clave: Osteoclastos (OC); 
Osteoblastos (OB); Marcadores óseos (MO); 
Osteoporosis (OP). 
Introducción Para comprender el tema 
hay que pensar que el hueso es un tejido 
activo, que se renueva constantemente a lo 
largo de toda la vida, en un proceso denomi-
nado " remode lado " : s iempre se es tá 
resorbiendo parte y formándose de nuevo 
para rellenar el hueco del que se ha resorbido 
(1). Esto se debe fundamentalmente a la 
acción de unas células formadoras de 
"osteoblastos" (OB) y de otras destructoras, 
"osteoclastos (OC). 
Los marcado res b ioqu ím icos de 
remodelado óseo (MO) no son más que sus-
tancias producidas por estas células durante 
su actividad o fragmentos proteicos liberados 
cuando la matriz ósea se destruye por acción 
de los OC. Unos se determinan en sangre y 
otros en orina. 
Ciclo de remodelado: Comienza en la fase 
de resorción en la que los OC excavan una 
cavidad erosionada que se revestirá por cé-
lulas mononucleares. A continuación, los OB 
segregarán matriz ósea (fase de formación) 
hasta conseguir la restauración de la cavidad. 
(f¡g 1). 
Marcadores bioquímicos en relación con 
la histología y fisiología óseas: 
El hueso tiene tres componentes básicos: 
celular, mineral y orgánico. 
1 5 O Celular: Osteoblastos: encargados 
de la formación ósea y que segregan fosfatasa 
alcalina (esencial para la mineralización del 
hueso) y proteínas no colágenas como 
osteocalcina. Osteoclastos, responsables de 
la destrucción ("resorción") y que segregan 
fosfatasa acida tartrato resistente. (Tabla I). 
La osteoclacina (2) y ambas fosfatasa 
serán reflejo del "remodelado": marcadores 
bioquímicos, que se determinan en sangre 
(3). 
2- O Mineral: fundamentalmente sales de 
fosfato y carbonato calcicos. El calcio en ori-
na relacionado con la creatinina se considera 
marcador de destrucción ósea. 
3- O Orgánico: Es la matriz o sostén 
sobre la que se depositan las sales de calcio, 
y sobre la que actúan los OC en la fase de 
resorción. El componente principal es el 
colágeno tipo I procedente de los OB, que 
producen su precursor: el procolágeno I. Este 
se desdobla en 3 moléculas, una de colágenos 
que será la matriz ósea y 2 "propeptidos", 
amino y carboxiterminal (4) (fig. 2). 
La molécula de colágeno está formada por 
tres cadenas peptidicas dispuestas en forma 
helicoidal, menos en los extremos de la mo-
lécula (regiones telopeptidicas). Estas molé-
culas se agrupan en fibrillas y las fibrillas en 
fibras. Para dar consistencia a la matriz exis-
ten unos "puentes" intra e intermoleculares, 
que son las piridinolinas y deoxipiridinolinas. 
En la fase de resorción, cuando los OC 
actúan sobre el hueso destruyendo la matriz, 
pueden pasar a la circulación distintos "frag-
mentos" de la molécula de colágeno,, encon-
trándose en sangre y/o orina, reflejando el 
grado de destrucción ósea: son los marcado-
res "de resorción". Además de las piridinolinas, 
otros fragmentos son: la hidroxiprolina, la 
hidroxilisina y los telopeptidos carboxi y 
aminoterminales (CTx o Crosslaps y NTx) 
que proceden de la zona no helicoidal de los 
respectivos extremos de la molécula de 
colágeno. 
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Clasi f icación de los M.O. 
Formación 
Sangre Fosfatasa alcalina total 
Fosfatasa alcalina ósea 
Osteoclacina 




Características Generales de los M.O. 
Son complementarios de la densitometría 
(No alternativos) 
No detectan masa ósea, sino actividad 
funcional: No valoran la pérdida de 
hueso, sino si se está perdiendo o re-
cuperando. Es un reflejo del remo-
delada en un momento dado. 
Varían con edad y sexo 
NO hay un "marcador ideal": unos son 
más sensibles en unas patologías y 
otros en otras. 
Como el remodelado óseo, presentan un 
ritmo circadiano, con la eliminación 
máxima entre las 7 y las 10 de la 
mañana y la mínima al atardecer (5) 
T ienen a l ta va r iab i l i dad b io lóg ica 
intraindividual (6), por lo que deben 
determinarse en ocasiones, más de 
una vez. 
Para alteraciones incipientes pueden no 
ser suficientemente sensibles, (pasa-
rían inadvertidas). 
M.O. de formación 
La fosfatasa alcalina total, presenta el pro-
blema de su falta de especificidad debido a la 
presencia en el suero de las isoencimas he-
pática, renal, intestinal y placentaria. A pesar 
de esto es utilizado en clínica para el estudio 
Resorción 
Fosfatasa acida tartrato-resistente 
Telopéptidos del colágeno I: 




Piridinolinas (Pir y D-Pir) 
N-Telopeptidos (NTx) 
C-Telopéptidos (CTx: Crosslaps) 
de patologías con remodelado muy alto, como 
Paget o metástasis óseas. Aún en estos ca-
sos hay que asegurarse de que no hay pato-
logía hepato-biliar asociada. No es sensible 
en Osteoporosis (OP). 
La fosfatasa alcalina ósea. Su eliminación 
es hepática, por lo que no se afecta por el 
filtrado glomerular. 
Presenta mayor sens ib i l idad que la 
Fosfatasa alcalina total y otros marcadores 
de formación como la osteocalcina, siendo 
sensible en procesos con bajo remodelado, 
como OP en general, OP postmenopausica y 
en el seguimiento del t ra tamiento con 
bifofonatos. Garnero (7) comprueba que en 
pacientes postmenopausicas en tratamiento 
con bifosfonatos, la fosfatasa alcalina ósea 
disminuye hasta valores similares a los del 
grupo control de mujeres premenopausicas. 
También aumenta en otras patologías con 
a fec tac ión ósea como h iper t i ro id ismo, 
hiperparatiroidismo, osteomalacia, acromega-
lia y matástasis óseas. 
Todo esto en ausencia de hepatopatía 
grave, pues aunque la fosfatasa alcalina ósea 
es mucho más específica que la total, la 
mayoría de métodos de determinación tienen 
un 10-15% de reacción cruzada con la 
isoenzima hepática, lo que puede ser impor-
tante cuando esta sea muy alta. 
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La osteocalcina, también denominada BGP 
y la proteína GLA, es una proteína no colágena 
sintetizada por los OB bajo influencia de la 
vitamina D, que presenta un ritmo circadiano 
y es rica en "GLA" (ac. Gamma-carboxi-
glutámico). Es la proteína ósea no colágena 
más abundante, esta formada por 49 AA y 
contiene tres residuos de ac. Gamma-carboxi-
glutámico, interviniendo la Vit. K como cofactor. 
Por tanto, la administración de Vit. K o de sus 
antagonistas condicionará su concentración. 
Tras su síntesis por el OB, parte de esta 
proteína pasa al suero y otra parte permane-
ce unida al hueso. El contenido en GLA de-
termina una mayor o menor fijación de la 
osteocalcina a la matriz, por lo que la relación 
hueso-sangre no es constante. La labilidad 
de su molécula se fragmenta muy rápidamen-
te tanto in vivo como in vitro, condiciona una 
manipulación especial de las muestras. Esto 
y la demostrada no comparabilidad entre re-
sultados de distintos laboratorios, hace que 
se esté abandonando por otros marcadores 
de formación. 
Su concentración sérica depende de la 
función renal. Otros factores que influyen son: 
la concentración de Vit D, el ciclo menstrual 
de la mujer y la ingesta de alcohol. Por tanto 
hay una gran variabilidad en cuanto al inter-
valo de referencia. 
La osteocalcina está aumentada en el 
hiperparatiroidismo, en la osteodistrofia re-
nal, en el hipertiroidismo y en los pacientes 
con metástasis óseas. Su concentración sérica 
es ta rá d i sm inu ida cuando ex is ta un 
remodelado óseo bajo, como en pacientes 
tratados con corticoides durante largo tiempo, 
en niños con déficit de hormona de crecimien-
to y en la osteomalacia. 
La cantidad de osteocalcina presente en 
el suero sería directamente proporcional a la 
cantidad de proteína sintetizada, pero al pro-
ducirse la resorción ósea, también pasa al 
suero parte de ella unida al hueso. Desde 
este punto de vista podríamos considerarla 
más como un marcador de remodelado (for-
mación o resorción) que como un marcador 
de formación ósea. 
Los propéptidos carboxi y aminoterminal 
(PICP y PINP) son los extremos carboxi y 
aminoterminales de la molécula precursora 
del colágeno I, el procolágeno I, que se 
escinden antes de la incorporación de las 
moléculas de colágeno en la matriz ósea. 
Cada molécula de PICP y PINP implica la 
formación de otra de colágeno. Ambos pasan 
a la sangre durante la síntesis de colágeno y 
son captados por endocitosis vía receptores 
específicos hepáticos. 























Dos (mayor y menor) 
intacta y fragmentos 
En piel 
No demostrada 
El PINP puede permanecer unido a la 
molécula de colágeno I formando una molé-
cula que se conoce como pN-colágeno tipo I 
y ser incorporado a las fibrillas de colágeno. 
Es probable que este PINP más tarde sea 
escindido y se degrade en péptidos de menor 
tamaño eliminables por el riñon. 
No siempre los valores de ambos marca-
dores son concordantes, pudiendo estar es-
tas discrepancias relacionadas con las dife-
rencias en la liberación de los procolágenos 
en los tejidos o en su metabolismo. 
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Los valores del PICP cambian muy poco 
en la OP menopausica, y no se correlacionan 
con la tasa de pérdida ósea medida por 
densitometría. 
La disminución del PICP es el marcador 
más sensible en la OP postcorticoidea, si bien 
una vez retirado el tratamiento sigue suprimi-
do. 
En cuanto al Paget, tanto el PICP como la 
osteocalcina presentan una baja sensibilidad 
diagnóstica. 
M.O. de Resorc ión 
La fosfatasa acida tartrato resistente 
(Fosfatasa acida no prostética) es una enzi-
ma lisosomal liberada por el OC y que disuel-
ve ia matriz ósea. Se determina en suero y se 
diferencia de la fosfatasa acida prostatica en 
su resistencia al tartrato. 
Su especificidad ósea es limitada por en-
contrarse también en otras localizaciones 
(bazo, macrófagos pulmonares, epidermis y 
células hemáticas). Otra limitación es su ines-
tabilidad en la muestra, dada la existencia de 
inhibidores plamáticos. 
La sensibilidad diagnóstica es suficiente n 
Paget, neoplasias e hiperparatiroidismo (En 
este caso pueden alcanzarse cifras 5 veces 
superiores a la normalidad). No es suficiente-
mente sensible en OP. Hasta ahora ha sido 
el único marcador de resorción útil en la 
osteodistrofia renal. 
La hidroxiprolina, es un aminoácido que 
se libera al destruirse el colágeno y es el MO 
tradicional (8). Puede determinarse en orina 
de 24 horas o en primera de la mañana en 
relación a la creatinina (9). Sin embargo, ha 
quedado obsoleto por: a) su poca especifici-
dad ósea, ya que se encuentra en otros 
colágenos como la piel o cartílago, b) su 
escasa sensibilidad: ha de destruirse gran 
cantidad de hueso para que se detecten ci-
fras aumentadas en orina, y c) porque al 
absorberse en intestino, 2-3 días antes debe 
hacerse una dieta libre de colágeno (carne, 
etc.). 
La hidroxilisina (4) es otro aminoácido 
procedente del colágeno, y su derivado 
ga lac tos i l -OH- l is ina, concre tamente del 
colágeno óseo, pero en gran proporción se 
encuentra también en la fracción C1q del 
complemento. No se reutilizan ni metabolizan 
en hígado ni están influidas por la dieta, pero 
se emp lean poco por los p rob lemas 
metodológicos que implica su determinación. 
El cociente calcio/creatinina, como MO 
único tiene poco valor por presentar gran 
variabilidad intraindividual (de unos días a 
otros), pero debido a su reducido coste, y 
puesto que estas determinaciones se suelen 
rea l izar en los labora to r ios d ia r ia y 
automatizadamente, si tenemos muestra pue-
de cuantificarse como un dato más. Las con-
diciones de la muestra son 12 horas de ayuno 
previo y una dieta calcica adecuada (sin su-
plementos). 
Las piridinolinas (Cross-links) o "puentes". 
Son puentes intra e ¡ntermoleculares que 
estabilizan junto a las fuerzas hidrofóbicas y 
electrostáticas las fibrillas del colágeno ma-
duro. Se forman a partir de 3 residuos de 
hidroxilisina (Piridinolina) o 2 residuos de 
hidroxilisina más 1 de lisina (Deoxipiridinolina). 
(fig.3). 
Pasan a sangre al destruirse la matriz por 
acción de los OC. Se eliminan por orina sin 
pasar por el hígado y sin reutilizarse para 
formación de otros colágenos. No se absor-
ben en intestino y por tanto no precisan nin-
gún tipo de dieta previa. La Desoxipiridinolina 
es más específica ósea, pues la piridinolina, 
aunque en bajas concentraciones también se 
encuentra en piel y cartílago y puede aumen-
tar sin patología ósea en procesos como la 
artritis reumatoide (10). 
Son út i les en el p ronós t i co de la 
osteoporosis pos tmenopaus ica y en la 
monitorización de tratamientos antiresortivos 
(estrógenos, bifosfonatos, calcitonina, SERMs, 
etc.). También aumentan su excreción urina-
r ia en el h ipe rpa ra t i r o id i smo , en el 
hipertiroidismo y en el Paget. 
Se encuentra en forma libre o unidas a 
péptidos, aunque la proporción entre ellas no 
es constante (11). 
Ven ta jas de las p i r id ino l inas y 
dexipiridinolinas frente a la hidroxiprolina: 
1. Niveles no influenciables por la dieta. 
153 
2. No tienen catabolismo en el organismo, 
por lo tanto representa una medida 
directa de la destrucción del colágeno. 
3. Proceden exclusivamente del colágeno 
maduro. 
4. Son más específicas del tejido óseo 
(especialmente la deoxipiridinolina). 
Marcadores derivados de las regiones 
telopeptídicas del colágeno tipo I 
Son fragmentos de las cadenas de los 
extremos no helicoidales de la molécula de 
colágeno, liberados en la destrucción ósea. 
Con t i enen un puen te p i r id ino l ín ico o 
deoxipiridinoliínico que les protege de una 
degradación posterior en el organismo, (fig.4). 
Como las piridinolinas, tampoco necesitan 
dieta y se eliminan sin metabolización. La 
especificidad, sensibilidad y valor predictivo 
en distintas alteraciones óseas son semejan-
tes a las de las piridinolinas (13), aunque se 
ha encontrado que éstas tienen menor varia-
bilidad biológica Ínter e intraindividual. 
Telopéptido carboxiterminal del colágeno 
tipo I (ICTP) (fig.5) 
Se aclara de la sangre por vía renal, con 
lo que aumenta su concentración en suero 
con la disminución del filtrado glomerular. 
Es poco específico, ya que puede originar-
se de la degradación de cualquier colágeno 
que contenga puentes intermoleculares (II y 
III). Por lo tanto no es un buen marcador. 
Se determina por RÍA y guarda mala co-
rrelación con el resto de marcadores de re-
sorción que han aparecido posteriormente. 
Aumenta en los casos de matástasis óseas, 
en el mieloma múltiple (buen valor pronóstico 
para valorar la supervivencia) y la artritis 
reumatoidea (buen valor pronóstico para va-
lorar la agresividad). 
Te lopép t i do ca rbox i te rm ina l (CTx) 
(Crosslaps) 
Valora una secuencia peptídica de 8 
aminoácidos que forman parte de una de las 
cadenas a-1 del c-telopéptido del colágeno 
tipo I, participando en el 2 2 aminoácido (lisina) 
en la formación de un puente piridinolínico. 
(fig.6). 
Presenta 2 ¡soformas: secuencia natural 
(a-CTx) y secuencia isomerizada (¡3-CTx). 
Según que el método empleado determine 
una u otra isoforma, la sensibilidad en las 
distintas patologías óseas varía. El método 
más empleado (Crosslaps), que detecta la 
isoforma (3 es sensible en Op pero no en 
alteraciones óseas tipo Paget. 
T iene buena co r re lac ión con las 
piridinolinas no mostrando reactividad cruza-
da con otros colágenos. El incremento que 
presentan tras la menopausia es superior al 
que presentan las piridinolinas, por lo que 
dicho marcador parece más sensible al au-
mento del remodelado tras la menopausia. 
Presenta una buena valoración para la OP 
del hipertiroidismo, el hiperparatiroidismo y la 
postmenopausia quirúrgica reciente (superan-
do a la h id rox ip ro l ina , p i r i d ino l i na y 
deoxipiridinolina). 
Telopéptido aminoterminal del colágeno 
tipo I (NTx) (14). 
Es un péptido derivado de la región N-
terminal de colágeno I, que se origina en su 
degradación y que no se hidroliza posterior-
mente debido a su estructura, que contiene 
un puente intermolecular piridinolínico unien-
do telopéptidos aminoterminales de 2 cade-
nas de 1 molécula, y la región helicoidal de 
otra molécula de colágeno tipo I. (fig 7) 
Es un marcador muy sensible y muy espe-
cífico del tejido óseo. Se correlaciona con 
Piridinolinas y CTx (15). 
Presenta una gran eficacia diagnóstica en 
la postmenopausia con OP, en el tratamiento 
antirresortivo con bifosfonatos y estrógenos, 
en el Paget y en la anorexia nerviosa. 
Los resultados expresan en nanomoles de 
equivalentes de colágeno óseo (nM-BCE) en 
relación a la creatinina. Esto porque es más 
fácil de interpretar en términos de masa ósea 
reabsorbida. 
Potenciales usos clínicos de los 
marcadores óseos. 
Osteoporos i s de d is t in tos t ipos 
(postmenopausica, senil o secundaria 
a corticoides, hipertiroidismo, desnutri-
ción, hábitos tóxicos, etc.) 
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Evaluación de riesgo de osteoporosis en 
postmenopausicas perdedoras "rápi­
das" o "lentas" de masa ósea. (16). 
Hiperparatiroidismo primario 
Matástasis óseas de otras neoplasias (Ej: 
cáncer de mama o próstata) 
Monitorización de terapias antiresortivas. 
Es la principal indicación clínica. 
En ancianos, ayuda a evaluar el riesgo de 
fractura. 
Marcadores bioquímicos óseos en 
distintas situaciones 
Marcadores bioquímicos óseos en 
osteoporosis 
La fosfatasa alcalina no tiene sensibilidad 
diagnóstica suficiente, pero puede aumentar 
como respuesta a tratamientos antireabsor-
tivos. 
La osteocalcina aumenta en la postme­
nopausia como respuesta a la mayor destruc­
ción ósea, y se normaliza tras el tratamiento 
con estrógenos. 
La utilidad del PICP en osteoporosis no es 
concluyente. El PINP a pesar de producirse 
en concentraciones equimolares con el PICP, 
es menos sensible a las variaciones hormo­
nales y actualmente se considera mejor mar­
cador de formación (17). 
Las piridinolinas y deoxipiridinolinas au­
mentan en el 90% de postmenopausicas no 
tratadas en relación a las premenopausicas. 
(Este aumen to es de un 6 7 % en las 
p i r id ino l inas y de un 8 2 % en las 
deoxipiridinolinas). En postmenopausicas tra­
tadas con estrógenos, las concentraciones 
son inferiores (18). 
CTx y NTx se comportan en general de 
forma similar a la deoxipiridinolina. En la ano­
rexia nerviosa, el NTx es el mejor marcador. 
En la osteoporosis con modificaciones 
lentas y sutiles, es frecuente que los marca­
dores bioquímicos cursen con valores en el 
límite de la normalidad, variando según la 
etiología e incluso en el momento evolutivo. 
Por ej.: en la OP por hipertiroidismo, la 
osteocalcina aumenta al principio y después 
se normaliza. 
Marcadores bioquímicos en otras pato­
logías óseas 
En el Paget y en las metástasis, en que los 
cambios óseos son importantes, cualquiera 
de los marcadores de resorción suele presen­
tar un incremento ostensible. Como marcador 
de formación, lo habitual es asociar la fosfatasa 
alcalina total, sensible en este tipo de patolo­
gía. 
Esta en estudio la posible aplicación de la 
deoxipiridinolina como marcador "tumoral" de 
metástasis óseas en neoplasias de mama y 
de próstata. 
Marcadores bioquímicos óseos en tra­
tamientos antiresortivos 
En tratamientos con difosfonatos, las 
piridinolinas son los primeros marcadores que 
decaen, normalizándose en 5 semanas, y 
siendo el primer marcador que responde. 
Los tratamientos con difosfonatos afectan 
antes a los OC que a los OB: la normalidad 
de los marcado res de resorc ión 
(Deoxipiridinolina, CTx y NTx) precede siem­
pre a los de formación. 
En la terapia hormonal substitutiva, los 
marcadores óseos pueden identificar pacien­
tes no respondedoras, a las que habría que 
aumentar la dosis de estrógenos o pasar a 
otra terapia. 
En t ratamientos con otros fármacos 
(SERMs, PTHrp, ETC) actualmente se están 
realizando varios estudios, aunque parece 
confirmarse que también con estos fármacos, 
los marcadores de resorción son los primeros 
en normalizarse. 
Marcadores bioquímicos óseos en tra­
tamiento con corticoides 
En los tratamientos con corticoides la 
mayor pérdida ósea se produce en la primera 
etapa del tratamiento debiendo valorarse por 
tanto lo MO en este período. 
La prednisolona (40 mg/día) suprime los 
propéptidos y aumenta las piridinolinas y 
deoxipiridinolinas, mostrándose como más 
sensible el PICP, si bien una vez retirado el 
tratamiento, sigue suprimido durante al me­
nos una semana (19). 
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Espécimen 
1. Suero: No se requiere ningún requisito 
especial 
Orina:*EI resultado de la orina se expresa 
siempre en relación a la creatinina. 
*Hay que estandarizar la hora de recogi-
da. Lo más frecuente es recoger la segunda 
orina de la mañana y de 2 horas. Otros auto-
res siguen otras pautas, aunque lo importante 
es que cada laboratorio lo estandarice y ten-
ga sus valores de referencia para la muestra 
que decida. 
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Figura 1: Secuencia de la remodelación ósea 
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Figura 4. Fibrillas de colágeno con 
regiones helicoidal y telopeptídicas 
unidas por piridinolinas C y N: 
regiones carboxiy aminoterminales 
respectivamente (12) 







Figura 7. Diagrama molecular del 
entrecruzamiento intermolecular del 
N-telopeptido en el colágeno tipo I 
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El paper de 
l'endosòpia en el 
maneig de la ingesta 
de caustics. 
LI. Bonet, A. Obrador (*) 
Introducció 
En un número recent de la revista Medici-
na Balear hi ha un article sobre l'experiència 
d'un equip quirúrgic de Son Dureta en el 
tractament de la ingesta accidental o no de 
préparât liquids amb acid clorhídric (1 ). Aquest 
article està centrât bàsicament en els aspectes 
quirúrgics i toca molt de passada o deixa de 
banda els aspectes endoscopies. De fet, de 
les 45 cites bibliogràfiques només n'hi ha 
dues que facin referencia en el t i tol a 
l'endoscopia. Per això ens ha semblât adient 
fer uns comentaris sobre aquesta qüestió 
aportant un text on revisam específicament el 
paper de l'endoscopia en el maneig de la 
ingesta de caustics. El material d'aquest article 
forma part d'una guia de tècniques digestives 
en vies d'elaboració. Convé precisar d'entrada 
que ens referirem especialment als aspectes 
derivats de l'atenció a una poblado adulta 
encara que aquest és un problema que afecta 
també la població infantil. 
Fa un cert temps, la ingesta de caustics 
era una contraindicació a l'hora de fer una 
e s o f a g o g a s t r o d u o d e n o s c ò p i a . La rao 
fonamental addu'ida per no indicar un estudi 
endoscopie era el perill de perforació que 
podien tenir aquests pacients. El temor 
derivava de l'experiència amb la realització 
d'endoscopies amb l'esofagoscopi rigid. La 
(*) Servei de Digestiu. Hospital Son Dureta. Palma 
(Mallorca). 
introducciô dels fibroscôpis i la disminuciô del 
diamètre dels modems aparells feren canviar 
l'opiniô dels metges i, per aixô, actualment 
l'endoscôpia té un paper, al nostre entendre, 
clau en el maneig d'aquests pacients (2). 
La gravetat de les lésions esofàgiques i 
gastriques corn a conseqùència de la ingesta 
de substàncies caustiques depèn, no només 
de les propietats corrosives i de la concentracié 
de l'agent, sinô també de la quantitat ingerida 
(3). Habitualment, els pacients que s'envien 
substànc ies corros ives amb intencions 
suicides ingereixen quantitats superiors que 
els que ho fan accidentalment. Per aixô les 
lésions que podem trobar solen esser mes 
greus en les ingestes amb intenciô suïcida 
que en les accidentais. 
S'ha dit que els alcalis "mosseguen l'esôfac 
i llepen l'estomac", mentre que els àcids forts 
"llepen l'esôfac i mosseguen l'estomac" (4). 
De manera tîpica la ingesta d'alcalis afecta 
mes l'esôfac que no l'estomac mentre que 
amb els àcids l'afectaciô es mes gàstrica que 
no esofàgica. Convé assenyalar perô que la 
ingestiô de substàncies corrosives, sigui quin 
sigui el seu pH, pot afectar de manera 
important l'esôfac, l'estomac i, fins i tôt, el 
duodè. Per altra banda, convé recordar que 
l'aspiraciô d'alcalis o d'àcids a les vies 
respiratôries pot comportar una afectaciô 
impor tan t de la la r inge, de l 'arbre 
traqueobronquial i dels pulmons i que, fins i 
tôt, pot posar la vida del pacient en perill. No 
és infrequent la perforaciô de l'estomac en 
pacients que s'han enviât lleixiu i no és estrany 
trobar una afectaciô important de l'esôfag 
després d'enviar-se lîquids àcids (5,6). 
Fisiopatologia 
La ingesta de substàncies basiques o 
alcalines produeix liquefacció o necrosi del 
tracte gastrointestinal (5,7,8). El contacte 
durant 10 segons d'una solució del 22,5% de 
NaOH i d'un segon d'una solució al 30% de 
NaOH pot produir una lesió que afecta tota la 
gruixa de la paret digestiva (7). Posteriorment, 
al cap d'uns dos o très dies, es produeix 
t rombosi dels vasos sanguin is , necrosi 
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cel'lular, ¡nfiltració bacteriana i saponificació 
greixosa. Una escara o pèrdua de la mucosa 
es produeix al cap d'uns 4-7 dies del contacte 
inicial amb la substancia alcalina. L'estenosi 
es pot produir al voltant de les tres setmanes 
encara que, a vegades, es pot presentar 
posteriorment, fins i tot, anys després. 
El grau de les lésions produ'ides per les 
substancies basiques depèn també en part 
de la forma física. Així, les particules solides 
en forma de grànuls s'adhereixen a la muco-
sa bucal i presenten una certa dificultat per 
esser empassades i provoquen mes poques 
lésions a l'esòfag. Per altra banda, els líquids 
alcalins, que moites vegades no teñen gust ni 
olor, son enviats amb facilitât i poden lesionar 
l'esòfag i l'estómac (7). 
La ingest ió de subs tanc ies ac ides 
generalment és dolorosa i per això provoquen 
reacc ions d 'expu ls ió de mane ra molt 
immediata, llevat que la ingesta sigui amb 
intencions suicides (7,9). D'aquesta manera, 
si la ingesta és accidental, es disminueix el 
grau de les lésions. L'acid també indueix una 
necrosi per coagulació amb formació d'escares 
que eviten la penetració tissular mes profun-
da. Corn hem dit inicialment, es creia que les 
substancies acides no afectaven l'esòfag per 
mor de l'epiteli escatós però estudis recents 
indiquen que l'esòfag també es pot afectar. 
El grau d'afectació per càustics de la 
mucosa gastrointestinal es classifica de la 
mateixa manera que les cremades de la peli 
(6). Primer grau :La lesió és superficial i 
produeix edema i eritema de la mucosa. El 
canvi consegüent es produeix sense formació 
d'escara ni d'estenosi. Segon grau: L'efecte 
càustic arriba a la submucosa i fins a les 
capes musculars. En una o dues setmanes es 
produeixen ulceres profundes i després 
apareix teixit de granulació. Durant la segona 
i t e r ce ra s e t m a n a apare ix la reacc ió 
fibroblàstica i després, en un période que pot 
durar setmanes o mesos, el col'lagen es 
contreu i, depenent de la importancia de 
l'extensió de la lesió i del grau de contracció, 
es produeix una estenosi de la llum. Tercer 
grau: apareix quan l'agent càustic perfora la 
paret de l'esòfag o de l'estómac. Posteriorment 
veurem la classificació endoscopie de les 
lésions per càustics. 
Paper de l'endoscopia 
S'ha dit que hi ha una pobre correlació 
entre els signes i sfmptomes dels pacients i el 
grau de les lésions i que, per això, s'hauria de 
fer una esofagogastroscòpia a tots els pacients 
amb una història de ingesta de càustics. Per 
altra banda, també s'ha posât de relleu que la 
majoria dels pacients amb lésions importants 
tenen qualque signe (per exemple: cremades 
orofarfngies) o s fmptoma (per exemple: 
disfagia, vòmit, dolor abdominal) i que els 
pacients asimptomàtics previsiblement no 
tendran lésions que progressin cap a l'estenosi 
o a la perforació. Basats en aquestes 
consideracions (i que no hi ha cap tractament 
preventiu de l'estenosi) s'ha recomanat que 
només s'hauria de fer una endoscopia als 
pacients simptomàtics (5,6,10). Per altre ban-
da, la seguretat que té avui en dia l'endoscopia 
fa que la pràctica habituai sigui fer una 
endoscopia a tots els pacients amb una història 
de ingesta de càustics. El moment de fer 
l'endoscopia també està en discussió. N'hi ha 
que diuen que convé fer-la tot d'una després 
d'estabilitzar el pacient. Altres suggereixen 
que l'extensió de les lésions es pot valorar 
mes bé si han passât 48 ó 72 hores. Finalment 
n'hi ha que recomanen evi tar fer una 
endoscopia entre els dies 5 i 15 de la ingesta 
perquè és quan hi ha mes perill de perforació. 
La nostra pràctica habituai es fer-la amb el 
pacient estabilitzat hemodinamicament i quan 
hem descartat s i tuacions en les quais 
l'endoscopia està contraindicada. Aquestes 
situacions es troben a la taula 1 (5). Realitzar 
l'endoscopia dins les primeres 48 hores de 
l'ingrés hospitalari és a la pràctica habitualment 
mes acceptada i l'endoscopia és l'exploració 
d'elecció (5,6,11,12). 
Quan l'endoscopia es realitza fins a un 
50% de pacients no es troben lésions. Aquests 
pacients no requeriran cap tractament espe-
cial d'urgèneia. Estudis récents han indicat 
que no hi ha una correlació entre les lésions 
que es poden observar a la zona orofarfngia 
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i l'afectació esofago-gàstrica. S'havia dit que 
no era convenient seguir l'endoscopia més 
enllà de la zona on es troben les primeres 
lesions, per perill de perforació. Avui dia, n'hi 
ha que no accepten aquest criteri tan conser-
vador per dues raons: perquè el rise de 
perforació no és tan alt com es pensava i 
perquè poden quedar lesions sense diagnos-
ticar si no es fa una exploració més completa. 
Les les ions e n d o s c ò p i q u e s t ambé es 
classifiquen d'acord amb el grau de gravetat 
(vegeu taula 2) (13). Els graus endoscòpics 
no són tan precisos com els graus patològics 
de les cremades per càustics. El grau I 
endoscopie es correspon amb les cremades 
de primer grau. El grau II es correspon amb 
l'afectació de segon grau, mentre que el grau 
IH seria l'afectació transmutar que no sempre 
es correspon amb el tercer grau histològic 
que es caracteritza per la perforació evident. 
Per això hi ha un autor, Zargar (13), que ha 
dividit el segon grau (com es veu a la taula 2) 
amb HA i IIB segons que l'afectació sigui 
lineai o agafi tota la circumferència. Hi ha 
autors que classifiquen l'afectació de tota la 
circumferència com a grau III. L'afectació grau 
IV no s'hauria de trobar endoscòpicament 
perquè és una contraindicació de l'endoscopia, 
com ja hem indicat, i les dades cliniques i 
radio lògiques haur ien d 'haver donat el 
d iagnòs t i c abans de fer l 'exp lorac ió 
endoscòpica. 
Els graus I i HA generalment no produeixen 
estenosi mentre que entre el 70% i el 100% 
dels pacients amb grau IIB i III a la llarga en 
presentaran. 
En general es pot dir que quan es troba 
una necrosi extensa en l'endoscopia aquest 
pacient s'haurà d'intervenir. 
Seguiment endoscopie i 
tractament de les seqùeles 
Una vegada ha passat el periode agut 
haurem de fer tot el possible per a prevenir 
una estenosi i, si es presenta, haurem de fer 
dilatacions endoscòpiques. Clàssicament 
s'han utilitzats els corticoides per prevenir la 
formació d 'es tenos i . Els estudis per a 
recomanar aquesta práctica s'havien fet amb 
animals. Els treballs que hi havia sobre 
pacients no eren concloents. No fa molt, s'ha 
publicat un article sobre un assaig contrôlât 
fet en 60 nins sobre el paper dels corticoides 
en les lesions esofàgiques per caustics (14). 
La conclusió d'aquest article indica que els 
corticoides no aporten cap benefici a aquests 
pacients i que la presentado de l'estenosi 
depèn de la gravetat de les lesions causades 
pels càustics. 
També està en discussió el paper de la 
sonda nasogàstrica inicial. N'hi ha que han 
indicat que la sonda nasogàstrica serviría per 
a prevenir la oclusió total de la Hum esofágica. 
Per contra, n'hi ha d'altres que troben que la 
sonda nasogàstrica podria augmentar la 
inflamació i la formació de col lagen amb el 
possible augment de la llargada de l'estenosi 
i que, a més a més, contribuiría a provocar 
reflux gastroesofàgic. En conclusió: no hi ha 
estudis definitius sobre aquesta qüestió. Així 
i tot n'hi ha que son partidaris de deixar una 
sonda nasogàstrica prima, quan hi ha una 
afectació esofágica important, basant-se en 
les consideracions següents: a) la sonda es 
pot usar per nutricio; b) es pot prevenir, en els 
casos greus, l'oclusió total de la Hum esofágica; 
c) aquesta sonda servirà per a mantenir la 
Hum per passar guies quan s'hagin de fer 
dilatacions (5). 
De la mateixa manera, en els anys 
cinquanta, alguns autors varen recomanar les 
dilatacions iniciáis, començant el dia següent 
de la ingesta de càustics, per prevenir 
l'estenosi. Ben aviat, es va veure que els 
perjudicis eren més que els beneficis: el perill 
de perforació és molt gran. Per tot això, avui 
dia no es considera apropiat fer dilatacions 
profilàctiques. Allò que sí sembla adéquat es 
fer un estudi radiologie amb bari a les dues 
setmanes de la ingesta i si hi ha estenosi 
aleshores iniciar les dilatacions. 
Quan es presenta una estenosi esofágica 
es pot plantejar dilatado endoscòpica amb 
sondes de Savary-Guilliard o amb altres 
sistemes com el baló (15-21). A vegades, en 
el cas d'estenosi molt Nargues que afecten 
quasi tot l 'esòfag no sera possible fer 
dilatacions i sera millor recorrer a la cirurgia 
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(que habitualment substituirá l'esòfag no 
funcionant per la interposició d'una plàstia de 
colon). És una experiencia ben contrastada 
que les estesosis esofàgiques per càustics 
requereixen un nombre més elevai de 
sessions que quan l'estenosi és per reflux 
gastroesofàgic (16,22). 
Hi ha au to rs que han de fensa t la 
conveniencia de posar una pròtesi esofágica 
ais pacients amb estenosi per càustics però 
allò que sembla més raonable és que no se'n 
posin si no és en el connex d'assaigs clinics 
dissenyats per avaluar l'eficàcia d'aquesta 
nova tècnica. 
El tractament de les estenosis antrals que 
es presenten a consequència d'una ingesta 
de càustics era tradicionalment quirúrgic. 
Actualment es pot intentar fer dilatacions o 
amb baló de Savary amb bons résultats 
(23, 24). 
Se sap que la ingesta de càust ics 
incrementa énormément el risc de tenir cancer 
esofàgic. Es parla de incrément de risc d'entre 
1000 i 3000 amb un période de latencia de 40 
anys. Pero també hi ha autors que posen de 
relleu la dificultat de fer estimacions fiables, ja 
que no es tenen registres de tôt representatius 
dels pacients amb ingesta de càustics. Enca-
ra que el risc és élevât no hi ha pautes ben 
establertes que indiquin la nécessitât de fer 
un seguiment acurat ni quin hauria d'esser el 
programa de revisions endoscôpiques ais 
pacients amb antécédent d ' ingesta de 
càustics. 
Per acabar i a manera de conclusió, a la 
taula 3 es resumeix el maneig endoscopie 
dels pacients amb ingesta de càustics (7). 
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Taula 1 .Contraindicacions per fer l'endoscopia als pacients amb ingesta de càustics. 
Xoc 
Edema hipofaringi greu i necrosi 
Epiglotis necròtica 
Destret respiratori greu 
Sospita de perforació 
Taula 2. Graus de les lesions endoscòpiques per càustics 
Grau Caractéristiques endoscôpiques 
I Edema i eritema 
HA Hémorragies, érosions, bôfegues, ulceres superficials, exsudât 
IIB Lésions que afecten tota la circumferència 
III Ulceres profundes amb material marrónos obscur o grisenc 
IV Perforació 
Taula 3. Resum del maneig endoscopie de la ingesta de càustics 
1. L'endoscopia inicial s'ha de fer amb el pacient estable hemodinamicament. Habitualnment 
no és necessari fer una intubació endotraqueal ni utilitzar anestesia general. 
2. S'ha d'intententar examinar completament l'esòfag i l'estómac i el duodè amb esment 
i sense insuflar massa. 
3. A vegades és convenient repetir l'endoscopia després d'unes dues setmanes per valorar 
la curació de les lesions i per detectar complicacions. 
4. No és recomanable fer una dilatació precoc per a prevenir l'estenosi . Utilitzarem 
l'endoscopia terapèutica per: 
a. Fer dilatacions esofàgiques a les estenosi establertes 
b.Fer dilatacions amb baló a les estenosis antrals 
5. No esta ben establert el paper del seguiment endoscopie per prevenir el cáncer d'esòfag. 
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Ensayo 
Recuerdos de infancia 
José María Rodríguez Tejerina 
Después de todo, todo ha sido nada 
a pesar de que un día lo fue todo. 
José Hierro 
Cuadernos de Nueva York 
La lectura de la "narración" de Eduardo 
Haro, El niño republicano, me retrotrae a mi 
niñez, transcurrida también durante los pri-
meros años de la Segunda República Espa-
ñola. 
Nací en Madrid, el 29 de enero de 1921, 
sábado, bajo el turbador signo de Acuario. En 
el paseo Príncipe de Vergara, al final del 
mismo, en el número 60, principal derecha, 
en la frontera con el extrarradio de la ciudad. 
Príncipe de Vergara 
En la misma avenida, en la acera de en-
frente, esquina a la calle Maldonado, estaba 
el colegio de Primera Enseñanza, "Eduardo 
Benot". 
Pr ínc ipe de Vergara ten ía aires de 
"boulevard" parisiense, con su ancha acera 
central bordeada de falsos plátanos; los árbo-
les de las bolitas de "pica-pica". Nuestra casa 
estaba cerca ya de la calle Diego de León, y 
contigua al palacete de don Santiago Alba. 
Aquella parte del barrio de Salamanca tenía, 
aún, muchos desmontes y solares por edifi-
car. Los chicos solíamos corretear por ellos y 
jugar al fútbol en el cercano campo de la 
Gimnástica. Incluso cazábamos ranas en una 
charca próxima. Yo era, sin embargo, un 
chico retraído, tímido, poco proclive a partici-
par en los juegos infantiles comunitarios. Me 
gustaba más dibujar, leer libros de toda clase, 
sobre todo de Emilio Salgan y Julio Verne. 
Recuerdo al vecino del principal izquierda, 
don Claudio Freijo, hombre muy delgado, 
maldicente, profesor, que construía, en sus 
ratos de ocio, absurdos juguetes de madera. 
Y, a otro vecino, de un piso, superior, cono-
cido periodista del ABC, que se quejaba con-
tinuamente de que "su mujer vomitaba siem-
pre". Un día la tuvieron que operar de un 
"cólico miserere", y se murió. 
Una tarde, desde el paseo, vi como se 
enrojecía el cielo por la parte del Oeste. Era 
el terrible incendio del teatro Novedades, que 
causó numerosos muertos, pues los especta-
dores, aterrorizados, intentaron huir de las 
llamas por las estrechas puertas, y se aplas-
taron unos con otros. 
Los veranos íbamos, mis padres y yo, al 
Norte. A Gijón, Santander, San Sebastián; 
Guernica. Todavía conservo una hoja de ro-
ble, disecada, del célebre árbol de Guernica, 
con un calado que dibuja un árbol, su tronco 
atravesado por dos perros. 
A mí no me gustaba ir a la playa, y mucho 
menos tener que someterme a los obligados 
chapuzones que me proporcionaba un bañe-
ro en el Sardinero, para que pudiera ver un 
hipotético cangrejo "que había en el fondo del 
mar". Los bañistas adultos se bañaban aga-
rrados a la maroma. Con unos bañadores a 
rayas horizontales que les cubrían casi todo 
el cuerpo. Pero la mayor parte del tiempo lo 
pasaban sentados en unas grandes sillas, 
"canastas", de mimbre, al resguardo del sol, 
muy vestidos. Mi madre, Amelia, jamás se 
bañó. Y, mi padre solía llevar un sombrero de 
paja, un "canotier", y corbata de pajarita. 
Tampoco le vi jamás meterse en el mar. Sí le 
recuerdo contando a unos amigos que, la 
noche anterior, era en San Sebastián, había 
ido en busca de una farmacia de guardia y se 
tropezó en el malecón con don Jacinto 
Benavente, abrazado a un robusto negro. 
La "Lineal" 
El reuma de mi progenitor y los tenaces 
cólicos nefríticos de mi madre, hicieron que 
nos decidiéramos por veranear en la Ciudad 
Lineal, la colonia residencial, próxima a Ma-
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drid, que fundara don Arturo Soria, y que, 
según los ingenuos higienistas de la época, 
era el lugar más sano de España. Al principio 
alquilamos un chalé, propiedad de un maes-
tro de obras, el "seño" Ciríaco, mas termina-
mos por construirnos uno. Aquel hotelito se 
llamaría "Villa Amelia" y, al final de la Guerra 
Civil, lo ocuparon las rebeldes tropas comu-
nistas que establecieron en él su Cuartel 
General. Acabada la contienda, hubo que 
venderlo. Nos lo compró un comerciante de 
lámparas, Fernández-Concejo, que tenía una 
lujosa tienda en la calle Arenal. Este acauda-
lado mercader, lo vendió pronto al famoso 
torero "Manolete" quien, a su vez, se lo regaló 
a su amante, una artista hispanoamericana 
que murió muy tempranamente y se llamaba 
Lupe, Lupita Sino. 
"Villa Amelia", con sus lirios blancos y 
violetas, sus acacias, sus pocos árboles 
frutales, jugó un papel destacado en mi niñez. 
Rememoro algunos sucesos que dejaron 
honda huella en mi espíritu. 
A la Ciudad Lineal íbamos en un tranvía 
que partía de las Ventas del Espíritu Santo. 
En la "Lineal", como se decía, tuve algunos 
amigos. Juntos correteábamos por el campo, 
hacíamos castillos de barro, cazábamos gri-
llos y lagartijas y hormigas de alas. Lanzába-
mos al aire cometas, panderos las denomina-
ba mi padre que era sevillano. Y, sobre todo, 
nos dedicábamos con frenesí, a confeccionar 
cepos para cazar pájarillos, trampas que ce-
bábamos con las gruesas hormigas de ala y 
colocábamos en las ramas bajas de los pinos. 
Al lado de "Villa Amelia", que hacía esqui-
na a dos calles, había un solar que compra-
ron unos amigos de mi padre. El se llamaba 
Dionisio Prieto, era maestro del Grupo Esco-
lar Cervantes y estaba muy identificado con 
el quehacer pedagógico de la Institución Li-
bre de Enseñanza. Hombre castellano, de 
parla grave, sosegada, solemne, muy metido 
en política. Recitaba de continuo versos de 
Antonio Machado: 
Encinares castellanos 
en laderas y altozanos... 
Santiago Carrillo lo cita a él y a su herma-
no Ildefonso, "dos buenos profesores del 
Colegio Cervantes, de Cuatro Caminos", en 
su libro Memorias. 
Dionisio Prieto no tuvo tiempo de construir 
nada en su solar. Murió en el exilio, en 
Burdeos, años después. Tenía el matrimonio 
una hija, Carmencita, que estudiaba en el 
Instituto-Escuela. La recuerdo como a una 
niña muy guapa, muy seria; muy inteligente. 
La veo, todavía, apoyada en un eucaliptus 
que había en el ángulo del jardín de "Villa 
Amelia", recortando su esbelta silueta en el 
cielo altísimo, de Castilla, con su blusita blan-
ca y su falda negra plisada. 
Mi primera comunión 
Una de las vivencias más intensas de mi 
infancia, tal vez sea la de mi primera comu-
nión. Me preparó para ella, con otros niños, 
un maestro del "Eduardo Benot", sumamente 
beato, don Mariano Perales, que no hacía 
sino repetirnos en sus pláticas que, si comul-
gábamos en pecado mortal, moriríamos en el 
acto. Yo entonces, y pese a mi timidez, decidí 
jurar, impíamente, en voz baja a ver lo que me 
pasaba. Ni que decir tiene que el tan señala-
do día, al bajar las gradas del altar, con mi 
flamante trajecito blanco de marinero, a poco 
me caigo redondo, del miedo que pasé de 
verme fulminado por el inexorable castigo 
divino. La hostia no me pasaba de la gargan-
ta; menos mal que los parientes que asistían 
al acto achacaron mi marcha vacilante a mi 
mucha devoción. 
Pienso, ahora, que se refería el dómine, 
sin duda, a la masturbación que era, por 
entonces, el gran pecado de la infancia y 
pubertad. Pero yo, en mi absoluta y pueril 
inocencia, lo atribuí a las metafísicas blasfe-
mias. 
El 14 de abril 
Otra remembranza muy fuerte, es la pro-
clamación de la Segunda República Españo-
la. Vivíamos ya por entonces en la calle Torrijos 
7 1 , duplicado. Mi padre me llevó, pese a las 
protestas de mi madre, a la Puerta del Sol, 
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aquella noche del 14 de abril. -"Será un re-
cuerdo inolvidable para ti"- me auguró mi 
progenitor. 
Parecía que íbamos a vivir todos, a partir 
de esos momentos, en el reino de Jauja. Lo 
creía también mi padre, que estaba última-
mente decepcionado con la actitud política 
del rey Alfonso XIII, y bastante acorde con la 
doctrina preconizada en un artículo de Ortega 
y Gasset titulado, "Delenda est monarchia". 
Gran parte del vecindario de Madrid esta-
ba en la calle desde por la mañana. "Igual -
dice un anciano- que cuando entró Alfonso 
XII en la Corte y fue a caballo desde Atocha 
al Palacio Real". 
La gente reía, gritaba, cantaba. Nadie sabía 
la letra de la Marsellesa, pero todos tararean 
su música. Los más enterados entonan co-
plas del Himno de Riego: 
Si los curas y frailes supieran 
la paliza que les van a dar 
subirían al coro gritando 
¡libertad, libertad, libertad! 
"-Ya se ha ido, ya se ha ido! Vociferan 
algunos. 
-¡No se ha ido que le hemos barrido!" 
gritaban otros. 
Los más jóvenes y audaces se subían al 
techo de los tranvías, se apiñaban agarrados 
a sus troles. Muchos se encaramaban a las 
rejas de las ventanas y trepaban a los balco-
nes. 
-"A las tres de la tarde -afirma a voces un 
mozalbete- ya había una bandera roja en el 
Palacio de Comunicaciones, en Correos, en 
la plaza de la Cibeles". "A las dos horas justas 
fue sustituida por una bandera tricolor". 
Flameaban improvisadas enseñas rojas, 
amarillas, moradas, a lo largo de la calle de 
Alcalá. Y se exhibían pancartas con grotes-
cos dibujos de Martínez Anido, Mola y Be-
renguer. 
Parecía la Puerta del Sol el escenario de 
una gran fiesta de títeres. 
En el balcón, engalanado, del Ministerio 
de Gobernación, bajo el reloj, unos señores, 
a los que no conozco, saludan a la multitud, 
sonrientes. 
-¡"El más viejo es Lerroux!" -puntualiza un 
menestral con gafas que está a nuestro lado. 
¡"Y el del pelo blanco -continúa- es Alcalá 
Zamora!" 
Estoy aturdido, un poco asustado. 
Ahora, al cabo de más de sesenta años, 
la memoria de aquella remota tarde de prima-
vera se me parece teñida de melancolía. Y 
entreverada con extraños recuerdos de la 
misma jornada. 
El portero de nuestra actual casa de la 
calle de Torrijos se ha quedado paralítico. De 
media parte del cuerpo. Su mujer, sin embar-
go, está muy esperanzada. Cree que se va a 
curar enseguida. En cuanto le toque el nervio 
trigémino en la nariz el doctor Asuero, un 
médico muy milagroso que vive en San 
Sebastián. 
El barrendero borrachín que viste un raído 
uniforme de pana parda y limpia la acera, 
levanta su escobón y amenaza: 
-"¡Ya somos todos iguales! ¡Viva la Repú-
blica!" 
La señora cuarentona, obesa y viuda, del 
entresuelo derecha, que tiene dos perros lulús 
blancos, primorosamente adornados con cin-
titas de colores, no puede disimular tampoco 
su fervor republicano: 
-"¡Ya era hora, ya era hora!"- repite anhe-
lante. 





La Academia de Ciencias Médicas de Ca-
taluña y de Baleares concedió el Premi Jordi 
Gol i Gurina 1997 a nuestro Académico Nu-
merario Dr. Miguel Munar Qués, por su 
trayectoria profesional y humana. 
El Dr. Gol i Gurina, fallecido en 1985, ha 
sido una de las figuras más destacadas de la 
Medicina Catalana contemporánea. Por ello 
la citada Academia estuvo muy acertada en 
dar su nombre, a partir del año 1987, al 
Premio más importante de los que concede 
anualmente. 
En la foto puede verse al Dr. Munar Qués 
después de recibir la placa acreditativa de 
manos del Honorable Conseller de Sanitat 
Dr. Eduard Rius i Pey. 
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Programa de Premios para el Curso 1998 
La Real Academia de Medic ina y Cirugía de Palma de Mal lorca, abre Concurso para 
conceder, durante el año 1998, el PREMIO DE ESTA REAL ACADEMIA, de T ITULO 
DE ACADÉMICO CORRESPONDIENTE y ciento c incuenta mil pesetas, al autor del 
mejor t rabajo presentado sobre un tema de MEDICINA EN CUALQUIERA DE SUS 
VERTIENTES. 
Bases 
1 . a Los aspirantes a los premios deberán remitir sus trabajos antes del 1 de nov iem-
bre del año en curso, en sobre cerrado y lacrado, en cuya parte exterior se escr ib i rá 
el t í tulo y el lema del mismo. En sobre aparte, cerrado y lacrado, irá en su interior una 
cuart i l la con el nombre, apel l idos, residencia, domici l io y t í tulo profesional del aspirante 
y en su exter ior f igurará el lema del t rabajo. 
2 . a Los trabajos se presentaran en c u a d r u p l i c a d o e jemp la r , mecanograf iados a dos 
espacios por un solo lado y en lengua caste l lana o cata lana. Serán inéditos y deberán 
remit irse a la Secretar ía General de esta corporación (Calle Campaner, 4 bajos - 07003 
Palma de Mal lorca). 
3 . 9 A estos premios podran concursar Doctores o Licenciados en Medic ina y Ci rugía 
o en Ciencias Af ines. 
4 . a La extensión de estos trabajos será de un mínimo de veinte fol ios y un máximo 
de c incuenta, incluyendo las i lustraciones. 
5 . a En caso de que un trabajo premiado fuera de más de un autor, el Tí tu lo de 
Académico Correspondiente, sólo será otorgado obl igator iamente al pr imer f i rmante. 
6 . a Los premios no podran dividirse. Esta Real Academia podrá además conceder 
un accési t , consistente en el Tí tulo de Académico Correspondiente, a los autores de 
aquel los t rabajos que crea merecedores de tal dist inción. 
7 . a Los t rabajos premiados en este concurso, serán propiedad de nuestra Corpora-
ción y podran ser publ icados en nuestra revista "Medic ina Balear", completos o resu-
midos. 
8 . a El resultado de este concurso será dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente será comunicado of ic ialmente a los autores premiados, cuya entrega tendrá 
lugar en la so lemne sesión inaugural del próximo Curso Académico de 1999. 
9 . a La interpretación de estas bases será exclusiva de esta Real Academia y su fal lo 
inapelable. 
Palma de Mal lorca, 22 de enero de 1998. 
El Secretar io General Perpetuo: r£| Presidente: 
Sant iago Forteza Forteza
 J o s é T o m á s Monserrat 
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Nota: 
Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Autónoma de Baleares 
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora) , nos 
comuniquen urgentemente, por escri to, su voluntad de cont inuar recibiéndola, mandán-
donos su dirección actual a la Redacción de MEDICINA BALEAR, calle Campaner n 5 
4, bajos - 07003 Palma de Mal lorca. 
Normas de publicación de trabajos en la 
revista "Medicina Balear" 
1.- La revista Medicina Balear se publ ica cuatr imestra lmente. Es el órgano de 
expresión de la Real Academia de Medic ina y Cirugía de Palma de Mal lorca. Cuenta 
con la colaboración de la Consel ler ia de Sanidad del Gobierno de la Comunidad 
Autónoma de las Islas Baleares. 
2.- El ámbito temát ico de la revista se estructura en varias secciones: Editor ial , 
Or ig inales, Revis iones, Casos c l ín icos, Historia, Humanidades, Compañeros desapare-
cidos, Noticias. 
3.- Los trabajos que opten a su publ icación deberán ser inéditos y tendrán una 
extensión máxima de quince páginas, de treinta l íneas y setenta espacios. En la 
pr imera página, en su cabecera, f igurará el nombre o nombres, del autor, su d i rección, 
dest ino, t i tu lación. Y el t í tulo del trabajo y sección a la que se dest ina. Se enviaran tres 
fotocopias, que no serán devuel tas, y el original quedará en poder del autor. 
4.- Los trabajos pueden ser redactados en español o catalán por cuantos médicos, 
sani tar ios, facul tat ivos de Ciencias Af ines, lo deseen. La Bibl iografía, debidamente 
numerada en el interior del texto, será ordenada, de acuerdo con estas cifras, al f inal 
del t rabajo. Se incluirá iconograf ía, preferentemente en blanco y negro, re lacionada con 
el tema del t rabajo. 
5.- Los trabajos serán leídos por el Comité Cientí f ico de la revista, que decidi rá 
sobre su posible publ icación. El Secretar io de Redacción de la revista informará, a su 
debido t iempo, a los autores del resultado de la selección. 
6.- Los t rabajos serán enviados por correo, no cert i f icado, a la s iguiente d i recc ión: 
Real A c a d e m i a de M e d i c i n a y C i r ug ía de Pa lma de Ma l l o r ca 
Rev is ta " M e d i c i n a Ba lea r " 
Calle Campaner n a 4, bajos - 07003 Palma de Mal lorca 
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PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS NERGADAN (lovastanna) es una tama inactiva de la lactona del correspondiente tiidronácido abierto, 
potente inhibidor de la síntesis de colesterol encttgeno y. w tanto, látmaco hinocolesterolemiante La Irjrrna atina de tovastatma es un 
inhibido' especifico de la 3-hidroii • 3-mento,luían l coenzima A IHMG-CoA) reductasa. «I enzima que cataliza la conversión de HMG-CoA a 
roevatonato. un paso precoz y l'mitame en la bosintesis de coiesierol En estudios con animales, tías dosileación nal. tovastatma presentó 
una alta selectividad por el h^ ado. donde alcanzó concentraciones sus une cimente mas altas que en leídos no diana lovastatina esta sujeta 
a eitema extracción de prime' paso hepático, lugar ptimano de accton. con la subsiguiente excreción del fármaco en bilis NERGADAN tía 
suto estudiado en el ti atamiento de la hipercotestenjlemia primaria cuando ia dieta sola ha resul lado insude tente NERGADAN lúe sumamente 
eficaz pata reducir el «testero! total y el colesteiot LDL en las lormas familiar liererongoiica y no familiar de hipe reo lest era temía y en la 
hipeilipemia muta cuando el colestenX elevado fue la causa principal La respuesta terapéutica fue considerable a las dos semanas, llego a 
su maumo en cuatro a seis semanas, y se ha mantenido al contmuat el tratamiento Al suspende la adm miración da NERGADAN. las 
concentraciones de coiesierol total han vuelto a sus valores anteriores al tratamiento Se ha comprobado que NERGAOAN es eficaz en la 
hipercolestefcilemia pi miaría rje pacientes con diabetes dependientes de insulta Itipo I) o no Dependientes de insulina (tipo ni. no complicada 
y bien controlada Las drsmmuciones de los llpidos plasmáticos fueron similares a las obtenidas en pacientes no diabéticos y no se altero el 
control de la glucosa En los ensayos dinicos. NERGADAN. solo o asociado con toiesupol. retardo la progresen de la aterosclef osis coronaria 
COMPOSICIÓN NERGADAN 20 mg Lovastatina (OCII2D mg, lactosa y otros excipientes esp 1 comprimido NERGADAN 40 mg Lovastatina 
(DCI) 40 mg. lactosa y otros excipientes esp 1 comprimido. INDICACIONES Reducción de los niveles elevados de coiesierol total y LDL-
colesterol. en pacientes con hipercolesteroiemia primaria cuando la respuesta a la dieta y otras medidas solas han sido insuficientes 
POSOLOGIA El paciente debe seguir una dieta hipocolesterolemiante estándar ames de recibir NERGADAN y debe continuar con esta dieta 
durante el tratamiento con NERGADAN La dosis inicial recomendada es de 20 mg al dia. como dosis única, con la cena Se ha demostrado 
que una dosis única diaria con la cena es más electiva que la misma dosis administrada con el desayuno. Quizás porque el coiesierol se 
sintetiza principalmente pn la noche En tos pacientes con hipercolesterolemia leve a moderada se puede iniciar el ti atamiento con 10 mg 
diarios de NERGADAN Si se necesitan, los ajustes en la dosis se harán a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un máximo de 60 mg 
diarios, administrados en una sola toma o en dos tomas al dia. con el desayuno y la cena Dos tomas al día son atoo más efectivas que la 
misma dosis en una sola toma diana La dosis de NERGADAN debe ser reducida si los niveles lDI-coiesierol descienden pe» debajo de 75 
mg/100 mi 0.94 mmol/U o tos niveles de coiesierol total descienden por debajo de 140 mg/irjc mi /3,6 mmol/U Terapia Concomitante 
NERGADAN es efectivo soio o en combinación con secuestradores de ácidos biliares En pacientes tratados con fármacos mmunosupresores 
concomí!.intérneme con lovastatina la dosis mínima recomendada es de 20 mg/dla (ver PRECAUCIONES. Efectos Musculares) Dosis en la 
Insuficiencia Renal Puesto que NERGADAN no sufre una excreción renal significativa, no debe ser necesario modificar la dosis en pacientes 
con insuficiencia renal moderada En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatimna <30 mi/rnin], las dosificaciones 
mayores de 20 mg díanos deben ser cuidadosamente consideradas y. si se juzgan necesarias, se deben administrar con precaución (véase 
PRECAUCIONES Eleeios Musculares). Uso en Pediatría Noseraestablecideilasegurrfadyefeciiviriadenninos CONTRAINDICACIONES 
Hipeisensibilidad a cualquier componente del preparado Enfermedad fiepatica ácima o elevaciones persistentes no explicadas de las 
iMnsammasas séricas Embarazo y lactancia (ver también PRECAUCIONES) PRECAUCIONES Efectos Hepáticos Al igual que con otros lármacos 
tiipíjiipermanies. se han desculo elevaciones moderadas Imenos de tres veces el limite superior de la normalidadl de las transammasas ¡eneas 
durante el tratamiento con NERGADAN Iver REACCIONES ADVERSAS) Estos camines tras el neo de la terapia con NERGADAN. aparecieron 
pronto, lueronusualmemebansiieiticrsvrwseacomnatoondesimrjrnas no se requirió la interrupción del tratamiento En los ensayos clínicos 
iniciales unos cuantos pacientes presentaron aumentos marcadas de las iransammasas (hasta más del triple del limite superior de los valores 
normalesl 3 a 12 meses después de iniciar el traía miento con NERGADAN. pero sin el desarrollo de síntomas de ictericia u otros signos o 
síntomas clínicos no hubo evidencia de rúpeisensibilidad Algunos de estos pacientes presentaban pruebas de (uncen hepática alterada) 
antes del tratamiento con tovastatma y/o consumían cantidades considerables de alcohol En aquellos pacientes en los cuales se suspendió 
el fármaco pe elevación de las iransam masas, los mieles de transaminasas disminuyeron tontamente hasta obtener valores preí'atamiento 
En una extensión de la evaluación clínica de tovastatma durante 45 semanas (estudio EXCEL) en 6 245 pacientes, la frecuencia de tos aumentos 
marcados de las transammasas (a más del triple del limite superior de tos valores normalesl en pruebas sucesivas fue de 0.1% con placebo, 
y de 0.1% con 20 mg diarios de tovastanna. 0.9% con 40 mg diarios, y 1,5% con 60 mg diarios So recomienda realizar pruebas de uansaminasas 
antes de comenzar el tratamiento, y 4-6 meses después, sobre todo en pacientes que tienen pruebas hepáticas anormales y/o ingieren 
cantidades sustanciales de alcohol Si los valores de transammasas se elevan por encima de tres veces el valor normal debe sopesarse el 
nesgo de continuar el tratamiento con NERGADAN frente a los beneficies que se espera obtener El control de transammasas debe repetirse 
puntualmente, si estas elevaciones son persistentes o progresivas debe suspenderse el fármaco El fármaco debe usarse con precaución en 
pacientes con una fusiona pasada de enfermedad hepáüca La enfermedad hepática activa es una contraindicación para el uso de NERGADAN 
(ver CONTRAINDICACIONES! Efectos Musculares: Se han reservado con frecuencia elevaciones ligeras y transitorias de los niveles de 
cieaimfosfoquinasa ICPK) en pacientes que reciben lovastanna. pero no han tenido habitúaImente significado clínico la aparición de mialgias 
se ha asociado también con el tratamiento con lovasiatina En raras ocasiones se han producido miopatfa. que debe considerarse en cualquier 
paciente con mi algias difusas, dolor muscular a la palpación, debilidad muscular y/o elevacton marcada de la cieaunlosfoquinasaliQ veces 
el límite superior de la normalidad) Se han informado casos de labdommJisis grave que precipuo una insuficiencia renal aguda El tratamiento 
con tovastatma debe interrumpirse si aparece elevación marcada de tos niveles de CPK o si se sospecha o se diagnostica mopaüa La mayoría 
de fos pacientes que han desarrollado mepatla incluyendo labdorntoJisis estaban rreibiendo terapia inmunosupresora que incluía c icios por ma. 
terapia concomitante con gemfibiozít o dosis hipohpemiantes de ácido rocotimco Algunos de estos pacientes tenían insuficiencia renal 
preexistente generalmente corno coraecuencia de diabetes de larga duración Se ha descrito rabdomicHisis. con o sin insuficiencia renal, en 
pacientes graves tratados con eiiliomicina rjoncomitantemente con lovastanna En pacientes tratadas con lovastanna y que no recibieron estas 
terapias concomitan!emente, la incidencia de miopaüa fue aproximadamente de 0.1% Se desconoce si este mismo fenómeno ocurre con el 
uso concomitante de tovastatma y otros líbralos Por lo ramo, deben considerarse cuidadosamente tos benéficos y riesgos del uso concomitante 
de tovastatma con estos lármacos En una extensión de la evaluación clínica de tovastatma durante 46 semanas (estudio EXCEL» en la que 
se comparó lovastatma con placebo en 6 245 pacientes, ninguno de los que tomaron 20 mg díanos de tovastatma presentó m«paila Esta si 
ocurrió (con síntomas musculares y concentraciones de creaunfosfoqumasa más de diez veces mayores que el limite superior de las normalesl 
en cinco pacientes U0.1%I tratados con tovasiattna (uno con 40 mg díanos y cuatro con 40 mg dos veces al día] Casi nir>gurto№l%ldeloi 
pacientes de este estudio estaba bajo tratamiento concomitante con ciclcsoonna. gemfibrozíl o dosis hipolipemiantes de ruacina En seis 
pacientes con trasplantes cardiacos en tratamiento con mmunosupresores (incluyendo odosponna] y concomitantemente con lovastanna los 
ríñeles plasmáticos medios de los metate! nos activos derivados de lovastatma fueron cuatro veces superares a tos esperados En este grupo 
la respuesta terapéutica también fue proporcional mente mayor en relación con la dosis utilizada Debido a la aparente relacen entre niveles 
plasmáticos elevados de meiaoolitos activos derivados de tovas taima y miopatia. la dosis diaria en pacientes en tratamiento con mmunosupresores 
no debe exceder de 20 mg/día (véase POSOLOGIA) Incluso a esta dosis deben cora «Jet ai se cuidadosamente tos beneficios y riesgos del uso 
de tovastatma en pacientes tratados con mmunosupresores El tratamiento con NERGADAN debe suspenderse temporalmente o discontinuarse 
en cualquier paciente con enfermedad aguda grave que indique mepatia a que préseme un factor de nesgo que predisponga al desarrollo 
de fracaso renal secundario a rabdomehsis incluyendo infección aguda grave, hipotensión, cirugía mayor, trauma, alteración metabólica 
endocrina o electrolítica grave y convulsiones no controladas Los pacientes deben ser advertidos para consultar a su médico prontamente 
su presentan dolor muscular sin causa justificada o sensación poco intensa de dolor o debilidad, particularmente si se acompañan de malestar 
o liebre Evaluaciones oftalmológicas En ausencia de cualquier tratamiento farmacológico, es de esperarse que la frecuencia de opacidades 
del cristalino aumente al paso del tiempo, corre resultado del envejecimiento Los datos actuales a largo plazo de tos estudios clínicos no 
indican ningún efecto adverso de lovastatma sobre el cristalino humano Pacientes de edad avanzada En un estudio controlada en pacientes 
mayores de 60 años, la eficacia de NERGADAN fue similar a la observada en el total de pacientes tratados y re hubo ningún aumento apreciabte 
de la liecuencia de electos adversos clínicos o de labóralo*» Hipertolesteroiemia Familiar Homozígónca En pacientes con hipercolesierolemia 
familiar hcmozígotica. NERGADAN lia sidu menos «feUino. posiblemente debtoo a que estos pacientes na tienen receptores para iD( 
funcionantes NERGADAN parece causar, probablemente, rrws aumento de las transammasas Iver REACCIONES ADVERSAS 1 en estos pacientes 
tiomozígcticos Kipenrrglicendemia NERGADAN nene sólo un modelado electo topotrigliceridemianie y no está indicado cuando la 
hipennghceridemia es la anomalía de más importancia (por ejemplo, hiperlipemias tipos l. IV y V) Advertencia Esta especialidad contiene 
lactosa Se han descrito casca de intolerancia a este componente en mitos y adolescentes Aunque la cantidad presente en el ryeparado no 
es. probablemente, suficiente para desencadenar síntomas de intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas, deben tomarse las medidas 
oportunas INTERACCIONES Fármacos inmuncisupresores, gemfibnyil, ácido nccmmco. errtromcinalver PRECAUCIONES. Electos Musculares) 
Derivados cumannicos- Cuando se administran concomitantemente tovastatma y anhcoagulantes curnarírucos el tiempo de prouombna puede 
aumemar en algunos pacientes En pacientes en tratamiento con anttcoagulames el tiempo de protrombrna debe determinarse previamente 
al comienzo del tratamiento con lovastanna y después ser monitor izado a los intervalos recomewJados para tos pacientes en tratamiento con 
anncoagulames cumarímeos Amipuma La annpirina es un modelo para tos fármacos que se meiabolizan vfa sistema enzmítico microsomal 
hepático Icitocromo P-450) Puesto que NERGADAN no tiene efectos sobre la fanTiacocinéuca de la antiptrma. no son de esperar imeraccenes 
con oíros fármacos meiatelizados por la misma vía PropranoW En voluntarios normales, no se presentaron interacciones tanTiacotíinamicas 
ni farmacocmeneas clínicamente significa1'. <• con la administración concomitante de dosis únicas de NERGADAN y proprandoi Deoxma 
En pacientes con hiperco testero le mía. l? <iu. mistracion concomitante de NERGADAN y digoxina no tuvo electos sobre la concentración 
plasmática de decuria Otros Tratamientos Concomitantes En estudios clínicos. NERGADAN se usó conjuntamente con beubtooueantes, 
antagonistas del calce, diuréticos y anhinflamáronos no esteroideos. sin evidencia de interacciones adversas clínicamente significativas 
INCOMPATIBILIDADES: No se conocen EMBARAZO Y LACTANCIA NERGADAN está contraindicado durante el embarazo la aieroseletosis 
es un proceso crónico, y la suspensión de los fármacos hipolipemiames durante el embarazo debe lener poco impacto en la evolución de' 
tratamiento a largo plazo de la hiperco'esierolemia primaria Sin embargo, el coiesierol y otros pioducios de su via de beslntesis son 
componentes esenciales para el desarrollo letal, incluyendo la síntesis de esteroides y las membranas celulares Debido a la capacidad de 
NERGADAN de disminuir la síntesis de coiesierol y posiblemente de otros producios de las vías de beslntesu del coiesierol. puede causar 
darlo fetal cuando se administra a mujeres embarazadas Un pequeño numero de común «cae enea se han recibido sobra anomalías cemger>tas 
en mitos cuyas madres lueron tratadas durante el embarazo con irnibdores de la HMG-CoA reductasa (ver CONTRAINDICACIONES! NERGADAN 
debe administrarse a mujeres en edad fértil sólo cuando en dichas pacientes sea muy improbable que vayan a quedar embarazadas Si la 
paciente queda embarazada mientras loma el larmaco, NERGADAN debe ser suspendido y la paciente apercibida del nesgo potencial para 
el feto No se sabe si NERGADAN se excreta en la leche materna Puesto que muchas fármacos se excretan en la lecha humaría y debido al 
peligro de reacciones adversas graves en laclantes con NERGADAN. las pacientes que tomen este fármaco no deben laclar a sus hijos Iver 
CONTRAINDICACIONES) REACCIONES ADVERSAS NERGADAN es generalmente bien lo torada la mayoría de las reacciones adversas han 
sida leves y transitorias En estudios clínicos conirolados. las reacciones adversas 1 consideradas posiblemente, proba»emente o definitivamente 
relacionadas con el fármaco) que ocurrieron con una frecuencia mayor del 1% fueron flaiulencia. dianea. estreñimiento, náuseas, dispepsia, 
mareo, visión borrosa, cefalea, calambres musculares, mialgia. rash cutáneo y dolor abdominal Los pacientes que recibieron agentes activos 
de control tuvieron una incidencia similar o mas alta de efectos secundarios gastrointestinales Oíros efectos secundarios que ocurrieron en 
el 0.5% a 1% de los pacientes fueron, fanga. prurito. swjuedadde boca, «nsomne. uasternes riel sueno y disgeusia Ha habido raros casos 
de mepatia y de rabetomelisis En la extensión de la evaluación clínica de tovastatma durante 48 semanas lestud» EXCELI en la que se 
comparó tovastatma con placebo, las reacciones adversas notificadas fueron similares a las de tos estudios iniciales, y su frecuencia no fue 
estadísticamente diferente con NERGADAN que con placebo Desde la comercialización del fármaco se han descrito las siguientes reacciones 
adversas adicionales hepatitis, ictericia colestínca. vómitos, anemia, parestesis. trastornos psíqueos reluyanoo ansiedad, necroiisis 
epidérmica tóxica y eritema multiforme, incluyendo síndrome de Stevens-Johnson Se ha informado raramente un aparente síndrome de 
hipersensibilidad que ha incluido uno o más de los siguientes rasgos anafilaiia. arweedema. síndrome lupus-lite, polimialgia reumática, 
vasculitis. uombocitopenia. leucopema. eosinoliha. anemia hemoíliica. positividad de tos anticuerpos ammucleares (ANAL aumento de la 
velocidad de sedimentación globular (VSGI. artritis, amalgia urticaria, astenia, fotosensibilidad, fiebre, rubefacción, escalofríes disnea y 
'Mtostar general Hallazgos en las Pruebas de laboratorio En raras ocasiones ss han comunicado incrementos marcados y persistentes da 
. i transammasas séricas (ver PRECAUCIONES) También se han comumeado oirás anomalías en tos tesis de luncen hepática, incluyendo 
elevación da la fosiaiasa alcalina y bilurubma Se han comunicado incrementos en la creatmfosfoournasa sérica latribuibles a la fracción no 
cardiaca de la CPK1 Estas elevaciones han sido habitualmente ligeras y transitorias, elevaciones marcadas se han comunicado rara vez (ver 
PRECAUCIONES. Efectos M use u la re si SOBRE DOSIFICACIÓN No so puede recrvnendar ningún tratamiento específico para la socrectosiñeación 
de NERGAOAN hasta que se obtenga más experiencia Se deben aplicar medidas generales y vigilar la función hepática Actúatmente se 
desconoce si la tovastatma y sus metaboJrtos son dializables Caro volúntanos sanos temaren hasta 200 mg de tovas latina en una sola dosis 
y no sufneron ningún trastorno de importancia clínica Se han notificado unos cuantos casos de sobredosificación accidental, ninguno de esos 
pacientes presentó síntomas específicos y iodos se recuperaron sin secuelas La mayor cantidad ingerida fuá de 5 a 6 g CONDICIONES DE 
PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN Con recela médica TLD Finarciablepw toSegurxladSocial ESTIMACIÓN DEL COSTE DE TRATAMIENTO/DtA 
Entre 74 y 475 pías/día PRESENTACIÓN Envases de 26 romprmwos ranurados de 20 mg de tovastanna 4 160 ptas (PVPIVA4) Envase de 
2B comprimidos de 40 mg de lovastanna E 645 pías (PVPIVA4I 
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